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Com o presente trabalho, que integra cinco estudos empíricos, pretendeu-se explorar 
e colocar em evidência o distresse crónico (percebido), as estratégias de coping e as 
competências de resiliência, em indivíduos em situações de anomalia psíquica (depressão), 
desemprego, insuficiência económica/pobreza, e o seu impacto na saúde e na qualidade de 
vida. Com o estudo empírico “Vulnerabilidade e resiliência ao stresse e função imunitária e 
neuroendócrina em portadores de anomalia psíquica (ansiedade e depressão)” concluiu-se que 
factores de vulnerabilidade ao stresse e de stresse crónico, de ordem social (carência do apoio 
social, condições de vida adversas), se correlacionam positivamente com depressão e 
ansiedade e estão implicados na disfunção imunitária e neuroendócrina, nesta população. O 
estudo “Stresse, depressão, função executiva, resiliência e qualidade de vida em pessoas em 
situação de insuficiência económica e desemprego” permitiu concluir que as estratégias de 
coping não activo se correlacionam negativamente com a função executiva, e que a qualidade 
de vida se correlaciona negativamente com a privação material. Com o estudo “Impacto da 
insuficiência económica na saúde mental e cardiovascular” verificou-se que a insuficiência 
económica se relaciona com o stresse e os afectos negativos, e evidenciou-se uma correlação 
positiva entre ansiedade e depressão e afectos negativos, estando a gestão financeira 
correlacionada negativamente com a falta de saúde cardiovascular. Os estudos “Prevenção do 
stresse através da modulação do sistema nervos autónomo (variabilidade da frequência 
cardíaca) - um estudo preliminar usando a estimulação transcraniana de corrente contínua” e 
“Variabilidade da frequência cardíaca de alta frequência evocada por estimulação magnética 
transcraniana repetitiva do córtex pré-frontal mediano - uma investigação preliminar sobre o 
processamento cerebral da reactividade cardiovascular evocada por stressor agudo”, respeitam 
a avaliação da eficácia de técnicas inovadoras de neuro-estimulação electromagnética, 
mitigadoras dos efeitos do distresse, designadamente sobre a função cardiovascular. As 
intervenções terapêuticas psicobiológicas e a psicoterapia deverão visar as alterações neuro-
psicológicas de que decorrem os habituais comportamentos económicos disfuncionais das 
pessoas portadoras de insuficiência económica, e que a perpetuam.  
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The present work, which includes five empirical studies, we sought to explore and to 
highlight the chronic (perceived) distress, coping strategies and resilience skills in individuals 
in situations of psychic anomaly (depression), unemployment, economic insufficiency/ 
poverty, and their impact on health and quality of life. With the empirical study "Vulnerability 
and resilience to stress and neuroendocrine immune function in subjects  with psychic 
anomaly (anxiety and depression)" it has been concluded that factors of vulnerability to stress 
and chronic stress of social nature (lack of social support, adverse life conditions) are 
positively correlated with depression and anxiety, and are involved in immune and neuro-
endocrine dysfunction, in this population. With the study "Stress, depression, executive 
function, resilience and quality of life of people in situations of economic insufficiency and 
unemployment" it has been concluded that not active  coping strategies correlate negatively 
with executive function, and quality of life correlates negatively with material deprivation. 
With the study "The impact of economic insufficiency on mental and cardiovascular health" it 
has been found that economic insufficiency is related to stress and negative affects, and 
evidenced a positive correlation between anxiety and depression and negative affects, being 
the financial management negatively correlated with the lack of cardiovascular health. The 
studies "Stress prevention by modulation of autonomic nervous system (heart rate variability) 
- a preliminary study using transcranial direct current stimulation" and "High frequency heart 
rate variability evoked by repetitive transcranial magnetic stimulation over the medial 
prefrontal cortex - a preliminary investigation on brain processing of acute stressor-evoked 
cardiovascular reactivity" respect the evaluation of the effectiveness of innovative techniques 
of electromagnetic neuro-stimulation, which mitigate the effects of distress, particularly on 
cardiovascular function. The psychobiological therapeutic interventions and psychotherapy 
should target the neuro-psychological changes which determine the usual dysfunctional 
economic behavior of people with economic insufficiency, and that perpetuates it.  
 
KEY-WORDS: Economic insufficiency, stress, depression, resilience, psycho-neuro-
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O principal objectivo geral deste trabalho consiste em verificar se técnicas de 
neuroestimulação (estimulações transcranianas eléctrica e magnética), associadas a 
psicoterapia (cognitiva), ao remediar a função executiva, melhoram os níveis de  stresse, e, 
consequentemente, a função cardiovascular de indivíduos portadores de anomalia psíquica 
(ansiedade e depressão) e em situação de insuficiência económica (privação material) e de 
desemprego, sendo certas a importância e a actualidade destes temas, pois associam-se a 
sofrimento psicológico e físico numa larga franja da população portuguesa, actualmente 
condicionada por uma conjuntura financeira muito restritiva (austeridade), tanto mais que, em 
simultâneo, se discute publicamente a sustentabilidade  da segurança social e do sistema 
público de saúde. Para se concretizar o principal objectivo geral, dois objectivos específicos 
tem que ser observados: verificar se a função executiva está implicada na regulação (no 
controlo) do stresse; confirmar a importância da cortisolemia, da imunidade humoral (da 
produção de anticorpos) e da variabilidade da frequência cardíaca como marcadores 
biológicos da  regulação do stresse. Nesta tese, perspectiva-se a ideia de que a psicoterapia 
(cognitiva) assistida por neuroestimulação trata o stresse, a ansiedade e a depressão, e as suas 
repercussões físicas (somáticas), assim como melhora a função executiva das pessoas em 
situação de stresse por insuficiência económica (pobreza), privação material, desemprego, 
melhoria que poderá contribuir para quebrar o ciclo de perpetuação da pobreza. 
Constructos, conceitos e instrumentos utilizados 
 
A insuficiência económica e o desemprego, assim como a doença mental (depressão) 
são dos mais graves factores de stresse, ao colocar em risco, através da ameaça e dano que 
comportam, a integridade física e psicológica do indivíduo. O presente trabalho, que integra 
cinco estudos empíricos, publicados na revista Open Journal of Psychiatry, versa sobre stresse 
e resiliência na insuficiência económica e na depressão: “vulnerabilidade e resiliência ao 
stresse e função imunitária e neuro-endócrina em portadores de anomalia psíquica (ansiedade 
e depressão)”; “stresse, depressão, função executiva, resiliência e qualidade de vida em 
pessoas em situação de insuficiência económica e desemprego”; “impacto da insuficiência 
económica na saúde mental e cardiovascular”; “prevenção do stresse através da modulação do 
sistema nervoso autónomo (variabilidade da frequência cardíaca) - um estudo preliminar 
usando a estimulação transcraniana de corrente contínua”; “variabilidade da frequência 
cardíaca de alta frequência evocada por estimulação magnética transcraniana repetitiva do 
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córtex pré-frontal mediano - uma investigação preliminar sobre o processamento cerebral da 
reactividade cardiovascular evocada por stressor agudo”.  
Com os três primeiros estudos, pretendeu-se estudar o stresse crónico, as estratégias 
de coping e as competências de resiliência, numa população constituída por indivíduos de 
nacionalidade portuguesa em situações de anomalia psíquica (depressão), desemprego, 
insuficiência económica (pobreza), como avaliada pela taxa de privação material, e o seu 
impacto na saúde psicológica e física (designadamente nas funções imunitária, endócrina, 
neurológica executiva e cardiovascular) e na qualidade de vida, tal como definida pela 
organização mundial de saúde. O primeiro estudo visou o impacto do stresse psicossocial 
crónico e resiliência, incluindo a nível biológico (funções imunitária e neuro-endócrina), em 
pessoas portadoras de anomalia psíquica. Com o segundo estudo, pretendeu-se investigar o 
impacto do stresse, coping e resiliência, associados a situação de insuficiência económica e 
desemprego, na função neurológica executiva e na qualidade de vida. O terceiro estudo 
permitiu colocar em evidência que a insuficiência económica se relaciona com o stresse e os 
afectos negativos de modo causal, e estudar o seu impacto na saúde cardiovascular.  
Os dois últimos estudos respeitam a avaliação da eficácia e segurança de duas 
técnicas psicofísicas de neuro-estimulação (estimulações eléctrica e magnética 
transcranianas), mitigadoras dos efeitos do stresse sobre a função cardiovascular, avaliada 
pela variabilidade da frequência cardíaca evocada. A estimulação transcraniana de corrente 
contínua (tDCS) é uma técnica não invasiva de estimulação cerebral. Os agentes stressores 
estão associados a um aumento do controlo simpático da função cardíaca, a uma diminuição 
do controlo parassimpático, ou a ambos, sendo frequentemente relatadas alterações dos 
parâmetros da variabilidade da frequência cardíaca como aumento da potência de baixa 
frequência (LF), diminuição da potência de alta frequência (HF) e/ou aumento do rácio 
LF/HF. Estudou-se a potencialidade da tDCS na modulação do sistema nervoso autónomo, 
através da estimulação indirecta do córtex cingulado anterior. A estimulação magnética 
transcraniana repetitiva (rTMS) administrada sobre o córtex pré-frontal mediano, área de 
Broadman 10, pode estimular transsinapticamente o córtex cingulado anterior perigenual, área 
de Boadman 33, a ínsula, a amígdala, o hipotálamo e os ramos conectados do sistema nervoso 
autónomo envolvidos na reactividade cardiovascular evocada por stressor. Os stressores estão 
associados a um aumento no controlo cardíaco simpático, a uma diminuição no controlo 
parassimpático, ou ambos, e, consequentemente, a um aumento no volume sistólico, na 
impedância/resistência vascular total e na frequência cardíaca, e a uma diminuição da 
sensibilidade do barorreflexo, isto é, a um aumento da pressão arterial.  
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Em seguida, apresentam-se os constructos clinico-psicológicos mais importantes e a 
instrumentação biomédica usados neste trabalho, assim como alguns dados 
sociodemográficos que caracterizam a  realidade socioeconómica em que se enquadram as 
actuais problemáticas visadas nos estudos empíricos (artigos) que integram a presente tese. 
Rendimento, condições de vida e pobreza (insuficiência económica), 
desemprego, índice de bem-estar, indicadores de saúde  
 
De acordo com o Instituto Nacional de Estatística (INE, 2010, 2015), a proporção 
das pessoas que estavam em risco de pobreza em 2013 foi de 19.5%. Entre 2012 e 2013, a 
mediana do rendimento monetário líquido por adulto equivalente registou um ligeiro 
aumento, e, consequentemente, o limiar ou linha de pobreza aumentou de 4 906 euros para 4 
937 euros, ou seja, de 409 euros para 411 euros, em termos mensais. Em 2013, manteve-se a 
tendência de aumento do risco de pobreza para a população em situação de desemprego 
(40.5%). Em 2013, o risco de pobreza atingiu com maior impacto as mulheres. Também a 
taxa de risco de pobreza das famílias com crianças dependentes registou um aumento. Para os 
adultos que vivem sós, o risco de pobreza aumentou (23.1%). A proporção da população em 
intensidade laboral per capita muito reduzida manteve-se em 12.2%, em 2013. Em 2014, a 
proporção da população em risco de pobreza ou exclusão social (pessoas em risco de pobreza 
ou vivendo em agregados com intensidade laboral per capita muito reduzida ou em situação 
de privação material severa) foi de 27.5%. A taxa de privação material corresponde à 
proporção da população em que se verificam pelo menos três das seguintes nove dificuldades: 
sem capacidade para assegurar o pagamento imediato de uma despesa inesperada próxima do 
valor mensal da linha de pobreza (sem recorrer a empréstimo); sem capacidade para pagar 
uma semana de férias, por ano, fora de casa, suportando a despesa de alojamento e viagem 
para todos os membros do agregado; atraso, motivado por dificuldades económicas, em algum 
dos pagamentos regulares relativos a rendas, prestações de crédito ou despesas correntes da 
residência principal, ou outras despesas não relacionadas com a residência principal; sem 
capacidade financeira para ter uma refeição de carne ou de peixe (ou equivalente 
vegetariano), pelo menos de dois em dois dias; sem capacidade financeira para manter a casa 
adequadamente aquecida; sem disponibilidade de máquina de lavar roupa por dificuldades 
económicas; sem disponibilidade de televisão a cores por dificuldades económicas; sem 
disponibilidade de telefone fixo ou telemóvel, por dificuldades económicas; sem 
disponibilidade de automóvel (ligeiro de passageiros ou misto) por dificuldades económicas. 
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A taxa de privação material severa corresponde à proporção da população em que se 
verificam pelo menos quatro das nove dificuldades descritas na taxa de privação material. A 
intensidade da privação material é a média de itens de privação material em carência na 
população em situação de privação material. Em 2014, 25.7% dos residentes em Portugal 
viviam em privação material, e 10.6% em situação de privação material severa. A intensidade 
da privação material cifra-se em 3.6.  
De acordo com a concepção do Instituto Nacional de Estatística (2015), considera-se 
desempregado um indivíduo com idade dos 15 aos 74 anos que, no período de referência, se 
encontrava simultaneamente nas seguintes situações: não tinha trabalho remunerado nem 
qualquer outro; tinha procurado activamente um trabalho, remunerado ou não, ao longo de um 
período específico (no período de referência ou nas três semanas anteriores); estava 
disponível para trabalhar num trabalho, remunerado ou não. A taxa de desemprego é o rácio 
percentual entre a quantidade de população desempregada e de população activa. Em Março 
de 2015, a estimativa provisória da população desempregada foi de 692.6 mil pessoas, e a 
taxa de desemprego cifou-se em 13.5%. A taxa de desemprego das mulheres excedeu a dos 
homens.  
Segundo o Instituto Nacional de Estatística (2014), o índice de bem-estar, em 
Portugal, em 2012, sofreu redução. As duas perspectivas de análise do bem-estar evoluíram 
em sentidos opostos: enquanto o índice relativo à evolução da qualidade de vida apresentou 
uma evolução continuamente positiva, o índice respeitante às condições materiais de vida 
registou genericamente uma evolução negativa, que explica o decréscimo do índice de bem-
estar e reflecte o baixo crescimento da economia. O domínio do trabalho e remuneração 
assume um papel importante na descida do índice sintético de condições materiais de vida, e, 
neste âmbito, revela-se preponderante o agravamento de todos os indicadores associados ao 
desemprego. 
Ainda de acordo com o Instituto Nacional de Estatística (2015), em 2013, a duração 
média do internamento foi de 8.7 dias e a especialidade com um período de internamento 
hospitalar mais longo foi a Psiquiatria, com uma média de 65.5 dias no conjunto dos hospitais 
portugueses. Quanto aos medicamentos, e em termos de grupos farmacológicos, mais de 
metade das apresentações comparticipadas respeitava ao aparelho cardiovascular (28.9%) e ao 
sistema nervoso central (27.3%). Em 2013, 53.8% do total dos óbitos foram provocados pelo 
conjunto das doenças do aparelho circulatório e dos tumores malignos. As doenças 
endócrinas, nutricionais e metabólicas causaram 5.4% do total dos óbitos, onde se incluem 
4.5% provocados por diabetes. As mortes por causas externas de lesão e envenenamento 
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corresponderam a 4.0% do total de óbitos, em 2013, destacando-se a importância relativa das 
mortes por acidentes e por suicídio e outras lesões auto-infligidas intencionalmente.  
Experiências traumáticas precoces na base da vulnerabilidade ao stresse 
 
A vulnerabilidade ao stresse é definida pela escala “23 questões sobre 
vulnerabilidade ao stresse” (Vaz-Serra, 2000). Compõem-na sete factores: perfeccionismo e 
intolerância à frustração (factor 1); inibição e dependência funcional (factor 2); carência de 
apoio social (factor 3); condições de vida adversas (factor 4); dramatização da existência 
(factor 5); subjugação (factor 6); deprivação de afecto e rejeição (factor 7). Amaral e Vaz-
Serra (2008) estudaram a relação entre a ocorrência de experiências traumáticas precoces e a 
vulnerabilidade ao stresse, na idade adulta. A adversidade de viver em ambiente familiar 
agressivo é a circunstância de vida mais relacionada com os estados de vulnerabilidade ao 
stresse, verificando-se que quanto maior o impacto que aquela circunstância teve, maior a 
vulnerabilidade ao stresse, o factor 3 (carência de apoio social), o factor 4 (condições de vida 
adversas), o factor 6 (subjugação da existência) e o factor 7 (deprivação de afecto e rejeição). 
O impacto da ocorrência de maus tratos na infância/adolescência está associado à deprivação 
de afecto e rejeição (factor 7), enquanto o impacto de ter ocorrido violação aumenta o factor 
condições de vida adversas (factor 4) e, por último, um maior impacto sentido pelo facto de 
ter tido pais alcoólicos está relacionado com uma maior carência de apoio social (factor 3), no 
momento actual.  
Categorias e dimensões de depressão, ansiedade e stresse 
 
De acordo com a décima edição da Classificação Internacional das Doenças da 
Organização Mundial de Saúde (ICD-10, OMS) (Medicode, 2015), as perturbações de humor 
(afectivas), não bipolares, integram o episódio depressivo (F32), a perturbação depressiva 
recorrente (F33) e as perturbações de humor persistentes (F34). As perturbações neuróticas, 
relacionadas com o stresse e somatoformes incluem as perturbações de ansiedade fóbica 
(F40), outras perturbações de ansiedade (F41), as reacções ao stresse grave e perturbações de 
adaptação (F43) e as perturbações somatoformes (F45). No episódio depressivo típico de cada 
um dos três graus de depressão (ligeiro, moderado ou grave, de acordo com o número e a 
gravidade dos sintomas), o paciente apresenta uma diminuição do humor, redução da energia 
e diminuição da actividade. A perturbação depressiva recorrente é caracterizada pela 
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ocorrência repetida de episódios depressivos correspondentes à descrição de um episódio 
depressivo. As perturbações de humor persistentes são habitualmente flutuantes, em que a 
maioria dos episódios individuais não é suficientemente grave para justificar um diagnóstico 
de episódio depressivo ligeiro. Este conjunto integra a ciclotimia, que comporta períodos de 
depressão e elação ligeira, e a distimia, que consiste na depressão crónica do humor. As 
perturbações de ansiedade fóbica constituem um grupo de perturbações em que a ansiedade é 
evocada exclusiva ou essencialmente em situações nitidamente determinadas, que não 
apresentam actualmente nenhum perigo real, pelo que estas situações são evitadas ou 
suportadas com temor. Nas outras perturbações de ansiedade, a manifestação de ansiedade é o 
sintoma mais importante, e não são desencadeadas exclusivamente pela exposição a uma 
situação particular. Na perturbação de pânico (ansiedade paroxística episódica), a 
característica essencial é os ataques recorrentes de ansiedade grave (ataques de pânico), que 
não ocorrem exclusivamente numa situação ou em circunstâncias determinadas, e são assim 
imprevisíveis. A perturbação de ansiedade generalizada caracteriza-se por ansiedade 
generalizada e persistente que não ocorre exclusivamente, nem mesmo de modo preferencial, 
numa situação particular. A perturbação mista de ansiedade e depressão é uma categoria 
diagnóstica que deve ser utilizada quando o sujeito apresenta ao mesmo tempo sintomas de 
ansiedade e de depressão. As reacções ao stresse grave e as perturbações de adaptação 
diferem das outras categorias na medida que a sua definição não repousa exclusivamente 
sobre a sintomatologia e a evolução, mas igualmente sobre a existência de um ou de outro de 
dois factores causais seguintes: um acontecimento de vida particularmente stressante 
desencadeia uma reacção de stresse aguda, ou uma mudança particularmente marcante na vida 
do sujeito comporta consequências desagradáveis e duradouras e determinam uma 
perturbação de adaptação. O acontecimento stressante ou as circunstâncias penosas 
persistentes constituem o factor causal primário e essencial, na ausência de cujo impacto a 
perturbação não teria ocorrido, pelo que as perturbações reunidas nesta categoria podem assim 
ser consideradas como respostas inadaptadas a um stresse grave ou persistente, na medida em 
que interferem com mecanismos de coping eficazes e determinam assim problemas de 
funcionamento social. A reacção aguda ao stresse é uma perturbação transitória que ocorre 
num indivíduo que não apresenta nenhum outro perturbação mental manifesta, em seguida a 
um stresse físico e/ou psíquico excepcional, e que desaparece habitualmente em algumas 
horas ou em alguns dias, sendo que a ocorrência e a gravidade de uma reacção aguda ao 
stresse são influenciadas por factores de vulnerabilidade individuais e pela capacidade do 
sujeito de fazer face ao trauma. A perturbação de stresse pós-traumático constitui uma 
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resposta retardada ou protraída a uma situação ou evento stressante (de curta ou longa 
duração), de natureza excepcionalmente ameaçadora ou catastrófica, e que provocaria 
sintomas de distresse na maioria dos indivíduos. As perturbações de adaptação são estados de 
distresse e alteração emocional subjectivos, que habitualmente interferem no funcionamento e 
desempenho sociais, ocorrendo no curso de um período de adaptação a uma mudança de vida 
significativa ou a um acontecimento de vida stressante. O factor de stresse pode ter afectado a 
integridade do ambiente social do sujeito (luto, experiências de separação) ou seu sistema 
global de suporte e valores sociais (imigração, estado de refugiado), ou, ainda, representado 
uma transição ou crise do desenvolvimento importante (início da escolaridade, nascimento de 
um filho, falha em atingir um objectivo pessoal importante, aposentação). Nas perturbações 
somatoformes, a característica mais importante é a presença repetida de sintomas físicos 
associados a busca persistente de investigação diagnóstica médica, apesar dos resultados 
repetidamente negativos e do assegurar pelos médicos de que os sintomas não tem base 
orgânica. Na disfunção somatoforme autonómica, os sintomas são apresentados pelo(a) 
paciente como se fossem devidos a uma perturbação física de um sistema ou órgão, inervado 
e controlado, em grande parte ou inteiramente, pelo sistema nervoso autónomo, isto é, os 
sistemas cardiovascular, gastrointestinal, respiratório e urogenital. Quanto à neurastenia, 
existem variações culturais consideráveis na apresentação desta perturbação, sendo que dois 
tipos principais ocorrem com sobreposição considerável. No primeiro tipo, a característica 
essencial é uma queixa relacionada com a existência de fadiga aumentada que ocorre após 
esforço mental, frequentemente associada a uma certa diminuição do desempenho profissional 
e da capacidade de coping com as tarefas diárias. No segundo tipo, a ênfase é colocada mais 
em sensações de fraqueza corporal ou física e exaustão após esforço mínimo, acompanhados 
de um sentimento de dores musculares e incapacidade para relaxar.  
Contrariamente à classificação categorial das perturbações mentais, consignada no 
manual diagnóstico e estatístico das perturbações mentais da associação de psiquiatria 
americana (DSM, APA), Watson (2005) argumenta que a vigente evidência estrutural 
estabelece que as perturbações de humor e de ansiedade devem ser agrupadas numa classe 
hierárquica de perturbações emocionais, susceptível de decomposição em três subclasses: as 
perturbações bipolares, que incluem a ciclotimia; as perturbações de distresse, que integram a 
depressão (episódica ou recorrente), a distimia, a perturbação de ansiedade generalizada e a 
perturbação de stresse pós-traumático; as perturbações de medo, que integram a perturbação 
de pânico, a agorafobia, a fobia social e a fobia específica. Clark e Watson (1991) propõem 
que a ansiedade e as perturbações de depressivas estão ligadas por uma dimensão de 
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personalidade partilhada de neuroticismo e emoções negativas, distinguíveis com base em 
factores únicos: excitação autonómica na ansiedade; anedonia ou baixa 
emocionalidade/afectividade positiva na depressão. O modelo hierárquico quantitativo 
proposto integra dois grandes factores: o factor externalização, definido pela dependência de 
substâncias tóxicas psicoactivas, síndroma de hiperactividade por défice de atenção, 
perturbação de oposição desafiante e perturbação de conduta/perturbação de personalidade 
anti-social; o factor internalização, que se decompõe em dois subfactores relacionados 
(distresse, compreendendo a perturbação de ansiedade generalizada e as perturbações 
depressivas; medo, incluindo as fobias simples e sociais, a perturbação de ansiedade de 
separação e a perturbação de pânico). Ainda de acordo com Clark e Watson (2006), a 
personalidade e a psicopatologia dependem de dimensões inatas temperamentais, e, assim, a 
internalização emerge de temperamento negativo e a externalização de desinibição 
temperamental (isoladamente ou em combinação com temperamento negativo).  
 
Modelo unificador (heurístico) do processo de stresse e percepção de stresse e 
carga aloestática 
De acordo com Cohen et al. (1997) têm-se distinguido três perspectivas de avaliação 
do papel do stresse no risco de doença: a perspectiva ambiental centra-se na avaliação de 
eventos ambientais ou experiências que estão normativamente (objectivamente) associados a 
exigências substanciais de adaptação; a perspectiva biológica focaliza o seu estudo na 
modulação da activação de sistemas fisiológicos específicos por condições de demanda 
psicológica e/ou física; a perspectiva psicológica centra-se nas avaliações subjectivas dos 
indivíduos no que diz respeito às suas capacidades, competências e estratégias para lidar com 
as demandas colocadas por eventos específicos ou experiências. A perspectiva psicológica 
sobre o stresse coloca a ênfase na percepção e avaliação da potencialidade de ameaça 
colocada pelas experiências ambientais objectivas. Quando as demandas do envolvimento são 
percebidas como excedendo as capacidades, as competências e as estratégias para lidar com a 
situação, o indivíduo considera-se em estado de stresse e concomitantemente experiencia uma 
resposta emocional negativa. Os modelos psicológicos de stresse argumentam que os eventos 
influenciam somente as pessoas que os avaliam como stressantes (stresse percebido). As 
avaliações de stresse são determinadas, não somente pela condição do estímulo ou pelas 
variáveis de resposta mas, pelas interpretações da pessoa sobre as suas relações com o seu 
envolvimento, isto é, a percepção de stresse é um produto da interpretação do significado de 
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um evento e da avaliação da adequação dos recursos pessoais de coping. A avaliação primária 
depende de duas classes de condições antecedentes: as características percebidas da situação 
de estímulo e a estrutura psicológica do indivíduo. Alguns factores de estímulo que afectam a 
avaliação primária incluem a iminência de confronto prejudicial, assim como a magnitude, a 
intensidade, a duração e a controlabilidade do estímulo. Factores do indivíduo que afectam a 
avaliação primária incluem as crenças sobre si próprio e sobre o envolvimento, o padrão e a 
intensidade dos seus valores e compromissos, assim como as suas disposições de 
personalidade (Cohen, Evans, Krantz & Stokols, 1986). A perspectiva biológica centra-se na 
activação de sistemas fisiológicos, o sistema simpatico-adrenal medular e o eixo hipotálamo-
hipófise-suprarrenal, que são particularmente sensíveis às demandas físicas e psicológicas, e 
cuja activação prolongada ou repetida pode colocar as pessoas em risco de desenvolvimento 
de uma variedade de perturbações físicas e psiquiátricas. Em 1932, Walter Cannon, no 
contexto dos seus estudos pioneiros da resposta de fuga-luta, propôs que o sistema simpatico-
adrenal medular reage a diversos estados de emergência com aumento da secreção da 
hormona adrenalina, e, perante uma ampla variedade de agentes stressores psicossociais, 
aumenta a produção de adrenalina e noradrenalina, pela medula da glândula supra-renal e 
pelos terminais nervosos do sistema nervoso simpático. A activação excessiva e persistente do 
sistema simpatico-adrenal medular pode resultar numa sequência de reacções que culminam 
em doença, designadamente: supressão da função imunológica celular (Rabin, Cohen, 
Ganguli, Lysle, Cunnick, 1989); efeitos hemodinâmicos, como aumento da pressão arterial e 
frequência cardíaca, e variações do ritmo cardíaco; produção de desequilíbrios neuro-
químicos, que contribuem para o desenvolvimento de perturbações psiquiátricas (Anisman & 
Zacharko, 1992). As respostas hormonais do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal foram 
realçadas nos estudos de Hans Selye (1956, 1974) sobre uma reacção fisiológica não 
específica (geral), que ocorre em resposta à estimulação excessiva, constituída por três 
estádios, designada síndroma geral de adaptação. Durante o primeiro, estádio de alarme, as 
alterações fisiológicas do organismo reflectem as reacções iniciais necessárias para atender às 
exigências associadas ao agente stressor, e a hipófise secreta a hormona adrenocorticotrófica, 
que estimula o córtex suprarenal no sentido da secreção de hormonas corticosteróides 
(principalmente cortisol). O segundo estádio, de resistência, envolve uma adaptação completa 
ao stressor, com consequente alívio ou desaparecimento dos sintomas, sendo que, nesta fase, a 
secreção de corticosteróides permanece elevada e estável. A terceira fase, de exaustão, ocorre 
perante um agente stressor intenso e prolongado, de modo a determinar o esgotamento das 
defesas somáticas: a hipófise e o córtex suprarenal perdem a sua capacidade de secreção 
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hormonal, o organismo perde a sua capacidade de adaptação ao agente stressor, os sintomas 
reaparecem e órgãos vulneráveis (em virtude de factores genéticos e ambientais) entram em 
falência, determinando doença e morte. Desde o final dos anos 1970, o interesse nas bases 
biológicas das perturbações psiquiátricas tem estimulado o foco alternativo no eixo 
hipotálamo-hipófise-suprarrenal, e o papel potencial da sua desregulação em diversas 
perturbações psiquiátricas, particularmente na depressão (com frequência, associada a 
hiperactividade do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal). Embora as hormonas dos sistema 
simpatico-adrenal medular e eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal constituam as substâncias 
bioquímicas que com maior frequência são aludidas quanto ao seu envolvimento na resposta 
ao stresse, verificam-se alterações numa gama de outros mediadores bioquímicos em resposta 
ao stresse, com relevância na saúde, tal como acontece em condições de sobrecarga 
aloestática. Cohen, Kessler e Underwood Gordon (1997) propuseram um modelo unificador 
das perspectivas ambiental, psicológica e biológica do stresse. Quando confrontada com as 
demandas ambientais, a pessoa avalia se as mesmas representam uma ameaça potencial e se 
tem disponíveis competências de adaptação para lidar com aquelas. Se avalia os recursos de 
coping como insuficientes, a pessoa perceberá a sua situação como stressante, e esta avaliação 
de stresse resulta em estados emocionais negativos. Se muito intensos, estes mesmos estados 
podem directamente contribuir para o desencadeamento de perturbações psiquiátricas 
afectivas, e despoletar respostas comportamentais ou fisiológicas que colocam uma pessoa 
sob risco de doença física e/ou psiquiátrica. O modelo também prevê a possibilidade de as 
exigências ambientais poderem colocar a pessoa em risco de doença, mesmo quando a 
avaliação não resultar em percepção de stresse nem em respostas emocionais negativas. Neste 
modelo, são identificadas duas alças de retroalimentação, prevendo a eventualidade de um 
estado afectivo associado a emoções negativas (por exemplo, depressão) poder enviesar as 
avaliações, assim como a possibilidade de atribuição da activação fisiológica a agente 
stressor, quando efectivamente esta está a ser determinada por exercício físico ou acção de 
substâncias tóxicas psicoactivas. Assim, a percepção de stresse pode influenciar a patogenia 
de doença física, ao determinar estados afectivos negativos, que determinam efeitos directos 
nos processos fisiológicos ou padrões de comportamento influenciadores do risco de doença 
(Cohen et al., 1997). 
McEwen e Stellar (1993) propõem o conceito de carga aloestática para explicar 
como, ao longo do tempo, os factores ambientais em interacção com a predisposição genética 
se responsabilizam pela variação na susceptibilidade ao stresse, e a potencialidade para o 
desenvolvimento de doenças relacionadas com o stresse. O stresse crónico e a subsequente 
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activação de múltiplos mediadores para promover a adaptação e mudanças de comportamento 
que são habituais em resposta ao stresse (tais como a perturbação do sono, dieta 
inadequada/aumento da ingestão alimentar, a diminuição da actividade física e o consumo de 
bebidas contendo etanol e de tabaco/nicotina) podem resultar em dano, a que se segue o 
desenvolvimento de carga aloestática. McEwen (1998) definiu carga aloestática como "o 
desgaste do corpo e do cérebro resultante da hiperactividade ou inactividade dos sistemas 
fisiológicos que normalmente estão envolvidos na adaptação ao desafio ambiental". Quatro 
tipos de carga aloestática são descritos. O primeiro tipo respeita a exposição frequente a 
eventos novos (isto é, de natureza desconhecida). O segundo tipo resulta da incapacidade de 
adaptação perante as repetidas exposições ao mesmo stressor (isto é, de natureza conhecida). 
O terceiro tipo resulta da incapacidade de interrupção da resposta ao stresse aquando do 
desaparecimento do desafio. A estes três primeiros tipos de carga aloestática associa-se a 
activação repetida da própria resposta ao stresse, e a respectiva sobreexposição prolongada 
aos mediadores do stresse, como a adrenalina e o cortisol. O quarto tipo de carga aloestática 
consiste na incapacidade para assumir uma resposta adequada, associando-se a uma 
subprodução de hormonas de stresse. A exposição à superprodução ou à subprodução de 
hormonas do stresse tem sido associada ao desenvolvimento de perturbações fisiológicas e/ou 
psicológicas (McEwen, 2006). As medidas de carga aloestática incluem mediadores primários 
e resultados secundários, sendo que os mediadores primários constituem os mensageiros 
químicos que são activados para produção e manutenção da aloestasia ou adaptação em 
resposta a um stressor (incluindo: cortisol, epinefrina/adrenalina, norepinefrina/noradrenalina, 
dehidroepiandrosterona-sulfato/DHEA-S, sendo esta um antagonista funcional do eixo 
hipotálamo-hipófise-suprarrenal) e, os resultados secundários representam o efeito 
cumulativo, a nível tecidular e orgânico, em resposta à acção dos mediadores primários 
(incluindo: hemoglobina glicosilada, colesterol associado a lipoproteína de alta 
densidade/HDL, colesterol total, proteína C-reativa, pressão arterial, pulso, relação cintura-
anca e índice de massa corporal/IMC) (McEwen & Seeman, 1999). A carga aloestática 
determina efeitos a longo prazo sobre o sistema cardiovascular (determinando aterosclerose e 
doenças cardiovasculares), o cérebro (com diminuição da neurogénese e aumento da 
remodelação dendrítica no hipocampo, determinando prejuízo da capacidade de adaptação às 
exigências ambientais), o tecido adiposo e muscular (determinando o desenvolvimento de 
obesidade e síndroma metabólico) e o sistema imunitário (com aumento do risco de infecção e 




Córtex pré-frontal como região de impacto do stresse e da carga aloestática 
 
De acordo com Arnsten (2009), em situações de stresse, ocorre anulação e 
comutação da função do córtex prefrontal para a função da amígdala. O córtex prefrontal  
detém conexões extensas com outras regiões corticais e subcorticais, que estão 
topograficamente organizadas de modo que as regiões que regulam a emoção estão situadas 
ventral e medialmente e as regiões que regulam o pensamento e a acção estão situadas dorsal 
e lateralmente. Sob condições de não stresse, as extensas conexões do córtex prefrontal 
orquestram a actividade do cérebro no sentido da regulação inteligente do comportamento, 
pensamento e emoção. O córtex prefrontal também detém conexões directas e indirectas aos 
corpos de células monoaminérgicas do tronco cerebral, como o locus coeruleus, de onde 
emergem as  projecções de noradrenalina à substância negra e à área tegmental ventral, 
regiões onde se originam as principais projecções de dopamina, e, portanto, pode regular as 
suas próprias entradas de catecolaminas. Níveis óptimos de libertação de catecolaminas 
aumentam a regulação do córtex prefrontal. O stresse prejudica funções de ordem superior 
dependentes do córtex prefrontal, como a memória de trabalho e a regulação da atenção. 
Assim, a regulação da atenção comuta o controlo topo-base cognitivo, exercido pelo córtex 
prefrontal e baseado no que é mais relevante na concretização da tarefa em curso, para o 
controlo base-topo exercido pelos córtices sensoriais, em que a atenção é capturada pela 
saliência do estímulo. A amígdala também condiciona as respostas motoras, no sentido do 
predomínio das habituais, ao invés das associadas a uma maior flexibilidade motora. Assim, 
durante o stresse, a orquestração dos padrões de resposta do cérebro muda, de um modo de 
regulação lento, pensativo, dependente do córtex prefrontal, para um modo de resposta 
emocional, reflexo e rápido, dependente da amígdala e estruturas subcorticais relacionadas. 
Quanto às vias intracelulares de sinalização que comprometem o córtex prefrontal e a 
função da memória de trabalho durante a exposição ao stresse, níveis elevados de estimulação 
do receptor alfa1-adrenérgico prejudicam a função de memória de trabalho do córtex 
prefrontal, através da activação das vias de sinalização intracelular da fosfatidil-inositol-
proteína-quinase C (PKC). Como ocorre no stresse agudo, o córtex prefrontal é 
particularmente sensível a alterações cito-arquitectónicas induzidas pelo stresse crónico. Os 
dendritos no córtex prefrontal começam a sofrer alterações estruturais, enquanto que os 
dendritos da amígdala se expandem, pelo que o stresse crónico enfraquece as estruturas que 
fornecem feedback negativo à resposta ao stresse e reforça as estruturas que promovem a 
resposta ao stresse. O stresse crónico altera as vias das catecolaminas, aumentando a 
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inervação noradrenérgica do córtex prefrontal, embora a dopamina se esgote com o stresse 
crónico grave. O aumento da noradrenalina pode levar a níveis mais elevados de sinalização 
da PKC e do 3’,5’-mono-fosfato de adenosina cíclico (AMPc). O aumento de sinalização 
PKC contribui para a perda de espinhas dendríticas, enquanto que o tratamento diário com 
inibidores da PKC (como os agentes usados no tratamento da perturbação bipolar: lítio, ácido 
valpróico) protegem a densidade de espinhas dendríticas e a memória de trabalho dos efeitos 
prejudiciais do stresse crónico. As alterações induzidas pelo stresse na morfologia dendrítica 
pode ser mimetizada pela administração crónica de doses altas de glucocorticóides. A 
exposição crónica aos glucocorticóides e ao stresse reduz os níveis do factor neurotrófico 
derivado do cérebro e dos receptores glutamatérgicos de tipo N-metil-D-aspartato, no córtex 
prefrontal. O stresse crónico durante o desenvolvimento do cérebro ou na infância pode 
resultar em efeitos particularmente amplos na estrutura e na função do córtex prefrontal na 
idade adulta. Evidências preliminares indicam que a inibição da sinalização do AMPc 
também pode proteger a estrutura e a função do córtex prefrontal do stresse crónico. A 
guanfacina, com menor afinidade para os receptores alfa1-adrenérgicos, é um agonista alfa2-
adrenérgico central, inibe os estímulos do sistema nervoso simpático e também protege o 




A psicologia tem discutido a importância de variáveis psicológicas enquanto 
amortecedoras entre as condições ameaçadoras da integridade pessoal e a doença, sendo disso 
exemplo o coping e a resiliência. Em medicina, a resiliência remete para a capacidade de 
resistir a uma doença, não sendo no entanto a simples capacidade de resistência (na ideia de 
rigidez), mas englobando a maleabilidade e a capacidade de adaptação. Em psicologia aponta 
para a capacidade de enfrentar positivamente acontecimentos adversos numa perspectiva de 
promoção da saúde e qualidade de vida.  
 Tendo em conta uma perspectiva psico-educativa de promoção da saúde e do bem-
estar, Jardim e Pereira (2006) definem a resiliência como a capacidade de operacionalizar 
conhecimentos, atitudes e habilidades no sentido de prevenir, minimizar ou superar os efeitos 
nocivos de crises e adversidades. Um indivíduo resiliente é o que, tendo que enfrentar uma 
situação adversa, é capaz de utilizar os seus recursos intra- e inter-pessoais a ponto de 
desenvolver as competências de que precisa para ser bem sucedido na vida pessoal, social e 
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profissional. Ainda de acordo com estes autores, a resiliência é entendida numa perspectiva 
dinâmica, uma vez que varia ao longo do tempo (conforme as circunstâncias) e resulta do 
equilíbrio entre os factores de risco, os factores protectores e a personalidade. A metodologia 
de investigação da resiliência pode compreender avaliações comportamentais e/ou cognitivas, 
avaliações centradas nos traços de personalidade e/ou em perturbações psicológicas. Para 
avaliação da resiliência foram construídas algumas escalas. Tendo por base o modelo de 
Grotberg, Jardim e Pereira (2006) criaram uma escala que mede a competência da resiliência 
em quatro dimensões e através de catorze expressões, as quais poderão ser mais ou menos 
usadas por uma determinada pessoa, proporcionando a análise dos factores de suporte externo 
(o que eu tenho), as forças pessoais internas (o que eu sou), as habilidades sociais (o que eu 
posso) e o que a pessoa está disposta a fazer (o que eu estou). Eu tenho: pessoas ao meu redor 
que me querem bem incondicionalmente; pessoas que me estipulam limites para que eu 
aprenda a evitar perigos e problemas; pessoas que querem que eu aprenda a desenvolver-me 
sozinho; pessoas que cuidam de mim quando estou doente, em perigo ou quando preciso de 
aprender alguma coisa. Eu sou: uma pessoa estimada e amada pelos outros; feliz quando faço 
algo pelos outros e lhes demonstro o meu afecto; respeitador de mim mesmo e dos outros. Eu 
estou: disposto a responsabilizar-me pelos meus actos; confiante de que tudo correrá bem. Eu 
posso: falar sobre coisas que me preocupam ou inquietam; procurar o modo de resolver os 
meus problemas; controlar-me quando tenho vontade de fazer algo perigoso ou nocivo; 
encontrar o momento certo para falar com alguém ou para actuar; procurar alguém que me 
ajuda quando necessito (Jardim & Pereira, 2006).  
         Wagnild (2010) tem demonstrado que a resiliência protege contra as emoções 
negativas e, portanto, tem o potencial de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. A escala de 
resiliência proposta, Resilience State Scale, integra quatro factores: perseverança; sentido de 
vida; serenidade; auto-confiança e auto-suficiência. A perseverança remete para a entusiástica 
persistência em encontrar soluções para os problemas, vencendo adversidades, sendo a 
vontade de continuar a reconstruir a vida confiando em si mesmo e numa atitude de 
autodisciplina. O sentido de vida remete para a consciência de que se tem algo significativo 
para que viver, para a noção de que a vida tem um sentido (uma razão) em que o indivíduo se 
foca, evitando ficar obcecado com questões que não pode resolver, envolvendo determinação 
e satisfação pelo alcance de objectivos definidos. A serenidade remete para uma perspectiva 
equilibrada e focada nos propósitos da própria vida, com capacidade para aceitar a variedade 
de experiências (mesmo adversas) de forma serena e entusiástica e com capacidade para 
exercer a auto-estima. A autoconfiança e a auto-suficiência respeitam o sentido de unicidade, 
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a consciência de que o percurso de vida de cada pessoa é único e que certas etapas são 
enfrentadas não em grupo mas em solidão, conseguindo a pessoa estar por conta própria e 
sendo capaz de depender essencialmente de si, remetendo para a crença no próprio, nas suas 
capacidades e o interesse pela própria vida, reconhecendo as próprias limitações e sendo 
capaz de depender de si mesmo.  
               Martins e Jesus (2007) abordam o modelo transaccional de resiliência proposta por 
Kumpfer (1999). De acordo com este modelo são identificadas quatro áreas principais de 
influência, dando origem a seis preditores básicos de resiliência: os stressores (ou desafios); o 
contexto envolvimental; o processo transaccional indivíduo-envolvimento; os factores de 
resiliência internos; o processo de resiliência; os resultados de reintegração. Kumpfer (1999) 
defende que os indivíduos resilientes, mesmo em envolvimentos de elevado risco social, são 
capazes de gerir as situações de forma a encontrarem apoios (das suas famílias, escolas, 
comunidades e grupo de pares) que lhes possibilitem adequadas oportunidades para um 
desenvolvimento positivo e saudável. Kumpfer (1999) acrescenta que o sujeito pode utilizar 
diferentes estratégias para adaptar ou modificar o seu envolvimento, nomeadamente o uso de 
percepções selectivas, recomposição cognitiva, alteração do envolvimento ou coping activo. 
Para Kumpfer (1999), os factores de resiliência internos incluem as forças espirituais, 
cognitivas, sociais e comportamentais, emocionais e físicas. De acordo com esta investigadora 
as características espirituais integram os sonhos e metas que possibilitam que os indivíduos 
resilientes sejam capazes de criar fantasias para si mesmos, um significado existencial para a 
vida, a espiritualidade e as crenças religiosas, um sentido de independência, de controlo e 
optimismo, a habilidade para modificar as circunstâncias negativas da vida, determinação e 
perseverança, entre outras. As características cognitivas ajudam o indivíduo a atingir os 
sonhos e as metas que delineou. Os indivíduos resilientes parecem estar muito mais 
orientados para a realização, tendem a ter uma boa performance nas actividades académicas, 
resultados mais elevados nos testes intelectuais, além de que se revelam mais capazes para 
adiarem as gratificações na obtenção do sucesso. Kumpfer (1999) considera ainda importante 
o raciocínio moral elevado, a compaixão e as capacidades para discernir entre o certo e o 
errado, as capacidades intrapessoais e de insight, bem como a capacidade de distanciamento 
psicológico, a elevada auto-estima e a capacidade de planear e fazer escolhas. As 
características emocionais importantes incluem a capacidade para gerir as emoções, 
nomeadamente a esperança, a felicidade, a capacidade para usar o humor, reduzir o stresse e 
manter relações sociais estáveis. Relativamente às características físicas, realçam-se factores 
como um talento especial para o desporto e uma boa saúde. Para Kumpfer (1999), o processo 
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de resiliência envolve uma interacção entre os factores internos do indivíduo, o envolvimento 
e os resultados das transacções. O modelo transaccional de resiliência demonstra que os 
stressores e os desafios, não contrabalançados por processos envolvimentais e sociais 
protectores ou por factores de resiliência bio-psico-espirituais, podem determinar alterações 
na homeostasia ou disrupção, com desorganização do indivíduo: a reintegração resiliente 
ocorre quando o indivíduo adquiriu um elevado estado de resiliência; a reintegração 
homeostática ocorre quando o indivíduo mantém o mesmo estado de resiliência que tinha 
antes da exposição aos stressores ou desafios; a reintegração não adaptativa ocorre quando a 
exposição aos stressores ou desafios resulta na manutenção de um baixo estado individual de 
reintegração; a reintegração disfuncional ocorre quando a exposição aos stressores ou desafios 




















1. Vulnerabilidade e resiliência ao stresse e função imunitária e 




Com o presente estudo pretendeu-se investigar o impacto do stresse psicossocial 
crónico e resiliência, incluindo a nível biológico (função imunitária e neuro-endócrina) em 
pessoas portadoras de anomalia psíquica. A amostra integrou 69 participantes. Foi usada a 
versão de 21 itens das escalas de ansiedade, depressão e stresse de Lovibond e Lovibond 
(EADS-21) (1995), na sua adaptação portuguesa (Pais Ribeiro, Honrado & Leal, 2004), a 
escala de 23 questões sobre vulnerabilidade ao stresse (Vaz-Serra, 2000) e a escala de 
resiliência Measuring State Resilience (Hiew, 1999), na sua adaptação portuguesa (Martins, 
2005). Foram medidos os níveis séricos de cortisol, sulfato de dehidroepiandrosterona 
(DHEA-S), anticorpos anti-viral capsid antigen (VCA) do vírus Epstein-Barr (EBV), 
trigliceridos, lipoproteína de alta densidade-colesterol (HDL), assim como o índice de massa 
corporal (IMC). Concluiu-se que factores de vulnerabilidade ao stresse e de stresse crónico, 
de ordem social (carência do apoio social, condições de vida adversas), se correlacionam 
positivamente com depressão, ansiedade e stresse e estão implicados na maior propensão para 
a disfunção imunitária e neuro-endócrina, nesta população.    
Palavras-chave: vulnerabilidade ao stress, stress, coping, resiliência, anomalia 
psíquica, ansiedade, depressão, cortisol, sulfato de dehidroepiandrosterona, anticorpos anti-




The present study aimed to investigate the impact of chronic psychosocial stress and 
resilience, including at a biological level (immune and neuroendocrine function), in people 
with psychic anomaly. The sample aggregated 69 participants. The psychometric instruments 
used were the 21-item version of Lovibond and Lovibond depression, anxiety and stress 
scales (DASS-21) (1995), in their portuguese adaptation (Pais Ribeiro, Honrado & Leal, 
2004), the portuguese scale of 23 questions on vulnerability to stress (Vaz-Serra, 2000) and 
the resilience scale Measuring State Resilience (Hiew, 1999), in its portuguese adaptation 
(Martins, 2005). Serum levels of cortisol, dehydroepiandrosterone sulfate (DHEA-S), anti-
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viral capsid antigen antibody (VCA) of Epstein-Barr virus (EBV), triglycerides, high density 
lipoprotein-cholesterol (HDL), and Body Mass Index (BMI) were measured. It has been 
concluded that vulnerability factors to stress and chronic stress, of social nature (lack of social 
support, adverse living conditions), are positively correlated with depression, anxiety and 
stress and are involved in a greater propensity for immune and neuroendocrine dysfunction in 
this population. 
Keywords: vulnerability to stress, stress, coping, resilience, psychic anomaly, 
anxiety, depression, cortisol, dehydroepiandrosterone sulfate, anti-Epstein-Barr virus 
antibodies, triglycerides, high density lipoprotein-cholesterol, body mass index. 
Enquadramento teórico 
Suporte social, stresse, avaliação, coping, emoções/afectos evocadas/os, modelo 
tripartido de ansiedade e depressão 
Dunbar, Ford e Hunt, 1998, citados por Pais-Ribeiro (1999), referem que “o suporte 
social é atualmente um dos principais conceitos na psicologia da saúde”. Rodin e Salovey, 
1989, citados por Pais-Ribeiro (1999), afirmam que “o suporte social alivia o distresse em 
situação de crise, pode inibir o desenvolvimento de doenças e, quando o indivíduo está 
doente, tem um papel positivo na recuperação da doença”. A revisão dos estudos acerca de 
evidências epidemiológicas da relação entre suporte social e saúde, realizada por Broadhead 
et al., 1983, citados por Pais-Ribeiro (1999), concluiu da existência de forte correlação entre 
as duas variáveis. No modelo estrutural de Smith e Lazarus (1993) de avaliação de stresse 
destacam-se seis componentes de avaliação. Os dois componentes da avaliação primária 
integram a relevância motivacional, que consiste numa avaliação da importância da situação 
para a pessoa, e a congruência motivacional, que se trata da apreciação da medida em que a 
situação é consistente, ou não, com seus objectivos actuais (ou seja, se é desejável ou 
indesejável). Os quatro componentes de avaliação secundária incluem: a auto-
responsabilização, isto é, uma avaliação do grau em que o próprio indivíduo é o responsável 
pela situação; a hetero-responsabilização, que é uma avaliação do grau em que algo ou outrem 
é responsável; a potencialidade de coping focado no problema, isto é, a competência 
percebida para agir sobre a situação para manter ou aumentar a sua conveniência; a 
potencialidade de coping focado na emoção, isto é, a competência percebida de ajustamento 
psicológico e para lidar com a situação se se verificar que se tornou como não desejável. Do 
cruzamento dos dois tipos de resultados das avaliações resultará um mapeamento desses 
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componentes em termos de experiência de diferentes emoções (como proposto por Smith, 
1991, e Smith & Lazarus, 1993), e de resultantes major das avaliações como descritas por 
Lazarus e colegas no contexto da teoria do stresse e coping: irrelevância, benefício, desafio, 
dano, ameaça (Lazarus & Folkman, 1984). Uma circunstância é avaliada como irrelevante 
para o bem-estar pessoal se a relevância motivacional é baixa. Relevância motivacional 
elevada em combinação com congruência motivacional (situação avaliada como importante e 
desejável) define as circunstâncias como benéficas e pode evocar sentimentos de felicidade 
(Smith, 1991; Smith & Lazarus, 1993). Avaliações benéficas de auto-responsabilização 
evocam sentimentos de orgulho. Avaliações benéficas de hetero-responsabilização evocam 
sentimentos de gratidão. Avaliações de relevância motivacional elevada e congruência 
motivacional baixa (situação importante e indesejável) definem as circunstâncias como 
stressantes. Avaliações de auto-responsabilização combinadas com avaliações primárias de 
stresse evocam culpa, vergonha (emoções negativas auto-dirigidas). Avaliações de hetero-
responsabilização combinadas com avaliações primárias de stresse evocam ira. Avaliações de 
elevada potencialidade de coping focado no problema combinadas com avaliações primárias 
de stresse definem circunstâncias como oportunidade, indicam que a pessoa detém 
competências potenciais para modificar as circunstâncias de modo a torná-las mais sintónicas 
com os seus desejos e evocam sentimentos de desafio, de determinação, que motivam o 
indivíduo a ficar envolvido na situação e a trabalhar para torná-la mais desejável (Smith, 
1991; Smith & Lazarus, 1993). Avaliações de baixa potencialidade de coping focado no 
problema combinadas com avaliações primárias de stresse definem circunstâncias como dano, 
indicam que a pessoa se encontra numa situação precária, relativamente à qual pouco poderá 
fazer para a melhorar e evocam sentimentos de tristeza e resignação, que a motivam a 
procurar ajuda e possivelmente a demitir-se relativamente à situação prejudicial, permitindo o 
seu envolvimento noutra (Rasmussen, Wrosch, Scheier, Carven & Bridges, 1994; Smith & 
Lazarus, 1993). Avaliações de elevada potencialidade de coping focado na emoção, isto é, 
avaliações de competência para adaptação a circunstâncias que não funcionem como o 
desejado, permitem que a pessoa mantenha a calma perante condições avaliadas como 
stressantes. Avaliações de baixa potencialidade de coping focado na emoção, isto é, 
avaliações de incompetência de adaptação às circunstâncias que não funcionem como o 
desejado, definem a situação como ameaça e evocam sentimentos de medo, ansiedade, que 
motivam a pessoa a ser vigilante e a ter cuidado na tentativa de evitar resultados indesejados 
(Smith & Lazarus, 1993). O stresse decorre de avaliações combinadas de relevância 
motivacional elevada e incongruência motivacional, ou seja, ocorre quando a pessoa avalia as 
24 
 
suas circunstâncias como importantes, mas indesejáveis, isto é, o stresse pode ser identificado 
como uma discrepância subjectivamente importante entre o que se quer (estado motivacional) 
e o que se tem numa determinada situação (estado situacional), de que decorre que o coping 
consiste nos esforços individuais para reduzir a magnitude desta discrepância. Agir sobre as 
circunstâncias para as mudar no sentido de as colocar mais em acordo com os desejos 
corresponde ao coping focado no problema (Lazarus & Folkman, 1984). Agir sobre os 
desejos ou crenças de modo a que as circunstâncias se tornem mais desejáveis,  sem as alterar, 
o que pode ser conseguido através de estratégias como repriorizar objectivos (Rasmussen et 
al., 2006), avaliar as circunstâncias de acordo com uma perspectiva mais positiva, 
reinterpretar a relevância das circunstâncias relativamente aos objectivos, corresponde ao 
coping focado na emoção, como descrito por  Lazarus e Folkman (1984), e mais 
adequadamente ao coping acomodativo, como descrito por Walker e colaboradores (1997). A 
afectividade positiva é uma característica que descreve como os animais e os seres humanos 
experimentam emoções positivas e interagem com os outros e os seus meios ambientes. As 
pessoas com afectividade positiva aumentada apresentam-se entusiásticas, enérgicas, 
confiantes, activas e em estado de alerta. As pessoas com níveis baixos de afectividade 
positiva são caracterizadas por tristeza, apatia, angústia, stresse e envolvimento social não 
gratificante. A afectividade positiva fornece uma ruptura psicológica do stresse, e suporta os 
esforços contínuos para repor recursos esgotados pelo stresse (Southwick, Vythilingarn, & 
Charney, 2005). A afectividade positiva e a afectividade negativa não são independentes. O 
modelo tripartido de ansiedade e depressão, desenvolvido por Clark e Watson (1991), propõe 
que as perturbações de ansiedade e depressivas têm componentes partilhados e específicos, 
mais explicitamente, sugere que a ansiedade e a depressão puras se sobrepõem 
consideravelmente através de um factor geral não específico, a afectividade negativa, que 
reflecte o nível de sentimentos aversivos presentes num indivíduo. Os dois factores restantes 
deste modelo são a afectividade positiva, que, quando baixa, é relativamente específica para 
depressão, e a activação fisiológica, que é relativamente específica para ansiedade. Lovibond 
e Lovibond (1995), autores das escalas de ansiedade, depressão e stresse (EADS), assumem 
que as perturbações psicológicas são dimensionais e não categoriais, isto é, que as diferenças 
entre depressão, ansiedade e stresse experimentados por sujeitos normais e com perturbações, 
são essencialmente diferenças de grau: a depressão é caracterizada principalmente pela perda 
de auto-estima e de motivação e está associada à percepção de baixa probabilidade de 
alcançar objectivos de vida que sejam significativos para o indivíduo enquanto pessoa; a 
ansiedade salienta as ligações entre as estados persistentes de ansiedade e respostas intensas 
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de medo; o stresse sugere estados de excitação e tensão persistentes, com baixo nível de 
resistência à frustração e desilusão. Ainda de acordo com Lovibond e Lovibond (1995), 
depressão, ansiedade e stresse são definidos em concordância com as dimensões e os itens, 
que integram a escala de 21 itens da sua autoria, e que a seguir se discriminam. A depressão é 
definida por: disforia (item 13); desesperança (item 10); desvalorização (item 21); auto-
depreciação (item 17); falta de interesse (item 3); anedonia (item 16); inércia (item 5). A 
ansiedade é definida por: excitação autonómica (itens 2, 4 e 19); efeitos na musculatura 
esquelética (item 7); ansiedade situacional (item 9); experiência subjectiva de afecto ansioso 
(itens 15 e 20). O stresse é definido por: dificuldade em relaxar (itens 1 e 12); excitação 
nervosa (item 8); agitação fácil (item 11); irritabilidade/reactividade excessiva (itens 6 e 18); 
impaciência  (item 14). 
Vulnerabilidade e resiliência ao stresse, ansiedade e depressão, e carga aloestática 
A resiliência é um fenómeno multidimensional, sendo definida por Reich, Zautra e 
Hall (2010) como o resultado da adaptação bem-sucedida à adversidade. Embora a resposta 
resiliente possa ser quase universal, é improvável que esta capacidade esteja igualmente 
distribuída na população, tal como os factores ambientais, sociais, que fortalecem ou 
enfraquecem a resiliência individual ao stresse (Reich et al., 2010). Numa perspectiva 
ecológica, Holling, Schindler, Walker e Roughgarden (1995) defendem que a resiliência se 
define pela capacidade de um sistema em absorver as perturbações antes da ocorrência de 
alterações fundamentais no estado do sistema. O stresse e a dor intensos diminuem a 
capacidade pessoal para fazer a distinção entre a presença de emoção positiva e a ausência de 
emoção negativa, diminuindo, deste modo, a sustentabilidade de estratégias de coping 
respeitantes a envolvimento afectivo positivo. Ainda de acordo com Reich et al. (2010), a 
homeostasia psíquica e orgânica é sustentada, não pela neutralidade emocional mas, por um 
processo de envolvimento afectivo intencional. Em sintonia com esta perspectiva, a 
resiliência estende-se para além da capacidade pessoal para a recuperação de estados 
patológicos, sendo, neste sentido, considerada como a quantidade de stresse que uma pessoa 
pode suportar sem que ocorra uma mudança fundamental na sua capacidade de perseguir 
objectivos que dão sentido à vida. Quanto maior for a capacidade individual para permanecer 
num curso de vida satisfatório, maior será a sua resiliência. Entretanto, enquanto a 
recuperação resiliente respeita aspectos passivos da resiliência, a sustentabilidade da 
resiliência atende a sua vertente proactiva, positiva, isto é, para os resultados relevantes na 
preservação de envolvimentos e compromissos importantes nas tarefas da vida (trabalho, lazer 
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e relacionamentos sociais). A consciência e a escolha caracterizam o desenvolvimento de 
valores humanos e de objectivos sustentáveis (Reich et al., 2010). Excepções à rápida e 
integral recuperação, e que desafiam os fundamentos homeostáticos, de que são exemplo, 
perante a cronicidade do stresse, a desregulação do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, a 
hipercortisolemia ou a hipocortisolemia, o síndroma metabólico, a ansiedade e a depressão, 
irrecuperáveis em algumas pessoas, integram a noção de carga aloestática (McEwen, 1998; 
McEwen & Wingfield, 2003). A privação dos meios de compreensão integral de uma 
experiência altamente ameaçadora que caracteriza as faixas etárias mais jovens, determina o 
facto de serem mantidas não recuperadas, durante anos, as sequelas emocionais, pelo que o 
abuso e o trauma precoces poderão tardiamente invadir a consciência, interferindo na 
homeostasia, ao determinar uma elevação crónica do funcionamento central dos processos 
psicofisiológicos (Luecken & Appelhans, 2006; Luecken, Appelhans, Kraft & Brown, 2006). 
Os recursos de resiliência, não são qualidades encontradas no extremo oposto positivo de um 
único contínuo de risco mas, constituem um factor separável do bem-estar global, que confere 
vantagens físicas e mentais únicas, não tidas em conta através das avaliações de risco relativo 
(Steptoe, Wardle & Marmot, 2005). A necessária distinção entre factores advém do facto de 
se associar a processos motivacionais diversos, a necessidade de protecção e defesa contra 
danos, por um lado, e a necessidade de extensão do alcance individual quanto a objectivos 
positivos, por outro (Bernston, Caccioppo & Gardner, 1999), sendo evidentes estruturas 
neuronais distintas responsáveis pela regulação das respostas emocionais positivas e pelas 
respostas emocionais negativas (Canli, Zhao, Desmond, Kang, Gross & Gabrieli, 2001). 
Também, as cognições subjacentes de controlo pessoal demonstram a existência de dois 
factores, um de agência, optimismo e esperança, outro de desamparo, pessimismo e desespero 
(Reich & Zautra, 1991). No âmbito da investigação em Saúde Pública, têm-se estudado 
processos tidos como provedores de função tampão em relação ao stresse e à vulnerabilidade 
ao stresse, de que se destacam o suporte social (Berkman & Glass, 2000) e o controlo pessoal 
(Pearlin & Schooler, 1978; Reich & Zautra, 1990). São elencados índices de factores de risco 
(biológicos, individuais, inter-pessoais/ familiares, comunitários/ organizacionais). Os 
biológicos incluem: pressão arterial diastólica maior que 90 mmHg; pressão arterial sistólica  
maior que 140 mmHg; colesterol total maior que 240 mg/dl; glicose em repouso maior que 
124 mg/dl; índice de massa corporal (IMC) maior que 25; factores genéticos associados a 
ansiedade; proteína C reactiva elevada e/ou outras elevações nos processos inflamatórios. Os 
individuais integram: história de doença mental; depressão/desamparo; lesão cerebral 
traumática. Os inter-pessoais/familiares são: história de trauma infantil/abuso de adulto; 
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stresse social crónico. Os comunitários/organizacionais consistem em: presença de acidentes 
ambientais; taxas altas de criminalidade violenta; ambiente de trabalho stressante. Os 
correspondentes índices de recursos de resiliência integram a variabilidade da frequência 
cardíaca (HRV), o exercício físico regular, os factores genéticos associados a resiliência ao 
stresse, a responsividade e regulação imunitária (biológicos), os recursos emocionais 
positivos, a esperança-optimismo/função de agência, o funcionamento cognitivo, a 
aprendizagem/memória, o funcionamento executivo elevados (individuais), os 
relacionamentos de parentesco seguros, os laços sociais estreitos (inter-pessoais/familiares), 
os espaços verdes, o envolvimento em actividades em ambiente natural (por exemplo, 
jardinagem comunitária), o voluntarismo, a vida profissional satisfatória 
(comunitários/organizacionais). Estratégias de coping activas, como o planeamento e a 
solução de problemas têm sido associadas a um maior grau de bem-estar e a capacidade para 
lidar com o stresse, o trauma e as doenças (Southwick et al., 2005). A denegação e o 
desinvestimento comportamental perante situações stressantes associam-se a níveis mais 
elevados de distresse (Carver, 1997). Os portadores de perturbação de stresse pós-traumático 
evitam o enfrentamento de memórias relacionadas com o trauma, o que contribui para a 
manutenção do medo condicionado. Segundo Fredrickson (2001), as emoções positivas 
fornecem uma função tampão em relação às consequências adversas do stresse, ao diminuir a 
activação autonómica, determinada pelas emoções negativas, e ao incrementar  a flexibilidade 
do processo de pensamento (flexibilidade cognitiva) e a resolução de problemas. A 
capacidade de reavaliação cognitiva permite a reformulação de experiências adversas, 
mediante a adução de significado positivo e de humor (Fredrickson, 2001). Os 
comportamentos de afiliação, em animais e em seres humanos, mitigam os efeitos do stresse, 
da lesão física e da infecção (DeVries, Glasper & Detillion, 2003). Níveis elevados de 
anticorpos anti-virus Epstein Barr (ac-EBV) são indicativos de diminuição da imunidade 
mediada por células, que tem sido relacionada a stresse psicossocial. Uma baixa função da 
imunidade mediada por células aumenta o risco individual para doença linfoproliferativa de 
células B. Os indivíduos com testes negativos para anticorpos anti-EBV apresentam um risco 
aumentado para doenças associadas a EBV graves, quando infectados em idades avançadas 
(Mihai, McDade, Williams & Lindau, 2008). O stresse repetido ou prolongado pode 
determinar desregulação ou supressão da função imunitária. O stresse crónico suprime 
parâmetros imunoprotectores como a produção de anticorpos (Dhabhar, 2011). A presença de 
objectivos na vida, assim como de um conjunto de crenças sobre o que é eticamente correcto e 
incorrecto, tem sido associada a resiliência. As crenças e práticas religiosas ou espirituais 
28 
 
fornecem, a muitas pessoas, uma moldura estrutural que facilita a recuperação e o encontro de 
significado, após a ocorrência de experiências traumáticas ou associadas a elevada carga de 
stresse (Pargament, Smith, Koenig & Perez, 1998). Experiências iniciais de vida adversas 
aumentam o risco de depressão e de perturbação de stresse pós-traumático, na idade adulta, 
através da produção prolongada de hormonas, neurotransmissores e alterações do sistema 
nervoso central que, ulteriormente, afectarão a resistência ao stresse (Heim & Nemeroff, 
2001). Um factor-chave identificado em crianças capacitadas para superar a adversidade é o 
relacionamento estreito com um adulto cuidador (Masten, Best & Garmezy, 1990). O stresse 
em idades precoces associa-se a elevação crónica dos níveis de hormona libertadora de 
corticotropina, durante a idade adulta (Heim & Nemeroff, 2001). As alterações na função do 
eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal diferem de acordo com a especificidade da perturbação 
psiquiátrica: a perturbação depressiva major associa-se a níveis no liquor de hormona 
libertadora de corticotropina e níveis de cortisol plasmático elevados; a perturbação de stresse 
pós-traumático associa-se a níveis no liquor de hormona libertadora de corticotropina 
elevados e níveis de cortisol plasmáticos reduzidos (De Kloet, Joëls & Holsboer, 2005). A 
dehidroepiandrosterona (DHEA), libertada simultaneamente com o cortisol, em resposta ao 
stresse, pode aumentar a resistência ao stresse, ao proteger contra as lesões neuronais, 
induzidas pelos corticoesteróides, particularmente no hipocampo, resultantes da actividade 
prolongada do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal (Morfin & Starka, 2001). Níveis 
plasmáticos de DHEA mais elevados em portadores de perturbação de stresse pós-traumático 
associam-se a menor gravidade da doença e a maior recuperação sintomatológica. Maiores 
valores do rácio sulfato de DHEA/cortisol durante o stresse podem ser protectores em 
indivíduos saudáveis (Yehuda, Brand, Golier & Yang, 2006). No contexto da disfunção do 
eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, vários mecanismos têm sido propostos para a evolução 
no sentido de estados de baixo cortisol. Um modelo sugere que, sob a influência de stresse 
crónico, a resposta inicial adaptativa de hipercortisolismo, com o tempo, transforma-se num 
estado auto-protector de hipocortisolismo, em ordem a preservar o sistema endócrino-
metabólico e o cérebro. Outros mecanismos potenciais de estados de hipocortisolismo 
centralmente induzidos incluem a sub-regulação dos receptores pituitários do factor de 
libertação da corticotropina, em resposta a elevações da hormona libertadora de corticotropina 
e à retroalimentação negativa, induzida pelo hipercortisolismo no sistema nervoso central, 
sobre a libertação continuada de hormonas estimulantes. Estados relativos de 
hipocortisolismo, ou resistência ao cortisol, também podem ocorrer apesar da presença de 
níveis normais, ou mesmo elevados, de cortisol (Edwards & Guilliams, 2010; Fries, Hesse, 
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Hellhammer & Hellhammer, 2005). A obesidade, um problema actual de Saúde Pública a 
nível mundial, conjuntamente com o síndroma metabólico e o quadro clínico de diabetes 
mellitus de tipo II, integram o conceito de carga aloestática (McEwen & Wingfield, 2003), 
esta agrupando várias anomalias, incluindo resistência à insulina, dislipidemia e marcadores 
de doença cardiovascular. O aumento do rácio triglicéridos (TGL)/colesterol de lipoproteínas 
de alta densidade (HDL) identifica indivíduos portadores de excesso de peso, resistência à 
insulina, partículas aterogénicas de colesterol de lipoproteínas de baixa densidade (LDL), 
constituindo um marcador preditivo da presença de lesões coronárias ateroscleróticas e de 
acidente cardiovascular. Além disso, baixos níveis séricos de HDL, em combinação com 
aumento das concentrações séricas de TGL, detém valor preditivo quanto ao desenvolvimento 
de diabetes mellitus tipo II (Reynolds & He, 2005; Reaven, 2005; Laws, King, Haskell & 
Reaven, 1991). A carga aloestática determina efeitos a longo prazo no sistema cardiovascular 
(causando ateroesclerose e doença cardiovascular), no cérebro (com diminuição da 
neurogénese e aumento da remodelação dendrítica no hipocampo, causando perda da 
capacidade para adaptação às exigências envolvimentais), no tecido adiposo e no músculo 
(determinando o desenvolvimento de obesidade e síndroma metabólico) e no sistema 
imunitário (aumentanado o risco de doenças infecciosas e auto-imunitárias) (Korte et al., 
2005). A dieta mediterrânea é benéfica, neste âmbito, por ser pobre em gorduras (lípidos) 
saturadas e rica em gorduras monoinsaturadas (consumo de peixe e de azeite) e em fibras 
(consumo de vegetais). Recente meta-análise sobre os efeitos da dieta mediterrânica no 
síndroma metabólico colocou em evidência a sua associação com menores valores de pressão 
arterial, glicemia e trigliceridemia (Kastorini et al., 2011). O sistema locus ceruleus-
noradrenalina interfere no funcionamento do sistema nervoso simpático e nas respostas do 
eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal ao stresse. O locus ceruleus sustem uma função de 
alarme geral, em resposta a ameaças potenciais, desencadeando a libertação de noradrenalina 
na amígdala, no nucleus accumbens, no córtex pré-frontal e no hipocampo, e a sua activação 
também inibe funções neurovegetativas, como o sono e o comportamento alimentar. Um 
sistema locus ceruleus-noradrenalina cronicamente hiperactivado predispõe o organismo para 
níveis elevados de ansiedade, por inibição do córtex pré-frontal, interferindo assim com os 
processos de regulação cognitiva e emocional mais complexos, e determinando problemas 
cardiovasculares (Charney, 2003, 2004). O bloqueio de receptores beta-adrenérgicos na 
amígdala opõe-se ao desenvolvimento de memórias aversivas, em animais e seres humanos 
(McGaugh, 2004). A resiliência associa-se assim a redução da resposta do sistema locus 
ceruleus-noradrenalina. A serotonina  (5-hdroxi-triptamina) (5-HT) tem efeitos 
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neuromoduladores sobre outros sistemas de neurotransmissores implicados na regulação do 
humor e da ansiedade. Experiências de stresse em idades precoces podem levar à diminuição 
da tolerância ao stresse na vida adulta, ao aumentar os níveis de hormona libertadora de 
corticotropina e de cortisol, que, por sua vez, diminuem a actividade dos receptores 
serotoninérgicos 5-HT-1A (Lanzenberger et al., 2007). Os neurónios dopaminérgicos são 
activados por estímulos recompensadores e inibidos por estímulos aversivos, sendo que o 
stresse activa a libertação de dopamina nos neurónios do córtex pré-frontal mediano e inibe a 
sua libertação no nucleus accumbens, um componente chave do circuito de recompensa. A 
excessiva libertação de dopamina a nível mesocortical, após acontecimentos stressantes, pode 
associar-se ao aumento da vulnerabilidade ao stresse. A sinalização da dopamina facilita a 
extinção do medo, mas o seu papel na resiliência carece de esclarecimento (Cabib, Ventura & 
Puglisi-Allegra, 2002). O circuito neuronal de regulação do medo envolve principalmente a 
amígdala, o hipocampo e o córtex pré-frontal ventro-mediano.  A amígdala medeia o medo 
condicionado (Delgado, Olsson & Phelps, 2006). O hipocampo medeia os aspectos 
contextuais e temporais do medo condicionado (Bast, 2007). Com o passar do tempo, poderá 
ocorrer reactivação e reforço por reconsolidação, ou enfraquecimento, por extinção das 
memórias. A amígdala e o córtex pré-frontal ventro-mediano estão envolvidos na extinção 
bem sucedida, um processo que envolve a formação de novas memórias (Delgado, et al., 
2008). A fisiopatologia da perturbação de stresse pós-traumático pode envolver uma 
aprendizagem anormal do medo e disfunção subjacente do circuito neuronal do medo 
(Yehuda & LeDoux, 2007). Portadores de perturbação de stresse pós-traumático tendem a 
generalizar, a partir de estímulos condicionados específicos, para outros estímulos no seu 
ambiente, que também se tornaram associados ao seu trauma original, e são portanto 
indutores de medo. A resiliência pode envolver a capacidade de evitar esta generalização do 
medo. Recentemente, verificou-se que, em indivíduos saudáveis, o córtex pré-frontal lateral, 
activado pela regulação cognitiva das emoções, pode actuar, por intermédio de conexões do 
córtex pré-frontal ventro-mediano com a amígdala, no sentido de diminuir respostas de medo 
(Delgado. Nearing, LeDoux & Phelps, 2008). Phillips, Drevets, Rauch e Lane (2003) 
descreveram um modelo neuronal de regulação emocional que compreende um sistema 
ventral (integrando a amígdala, a ínsula, o estriado ventral, o córtex cingulado anterior ventral 
e o córtex pré-frontal ventral), responsável pela identificação de estímulos emocionais e 
produção de uma resposta emocional adequada, e um sistema dorsal (incluindo o hipocampo, 
o córtex cingulado anterior dorsal e o córtex pré-frontal dorsal), responsável pela regulação 
das respostas emocionais (Phillips, et al., 2003). Têm-se evidenciado que as perturbações de 
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humor e de ansiedade se correlacionam de modo mais consistente com anomalias na 
amígdala, no hipocampo, no córtex cingulado anterior subgenual e no córtex pré-frontal 
(Ressler & Mayberg, 2007). A reavaliação cognitiva é um mecanismo através do qual os 
indivíduos resilientes podem reduzir ou controlar as respostas emocionais a situações 
stressantes. Estudos recentes de imagiologia funcional cerebral, com participantes instruídos a 
reavaliar o significado de imagens negativas, evidenciam o envolvimento do córtex pré-
frontal mediano e lateral na regulação das respostas emocionais através de controlo 
descendente, topo-base, sobre a activação da amígdala, durante a reavaliação cognitiva 
(Goldin, McRae, Ramel & Gross, 2008). Uma maior utilização da reavaliação cognitiva na 
vida quotidiana também tem sido associada a uma maior activação do córtex pré-frontal e a 
uma menor activação da amígdala perante estímulos negativos (Drabant, McRae, Manuck, 
Hariri & Gross, 2009), sugerindo a existência de um possível mecanismo neuronal através do 
qual a reavaliação cognitiva aumenta a resistência ao stresse. Em síntese, a resiliência poderá 
estar relacionada a  uma maior capacidade de regulação emocional, enquanto que a 
psicopatologia poderá estar associada a anomalias nos sistemas de regulação emocional 
(Johnstone, van Reekum, Urry, Kalin & Davidson, 2007). O sistema de recompensa inclui 
neurónios dopaminérgicos localizados no mesencéfalo, especificamente na área tegmental 
ventral, que se projectam no nucleus accumbens e noutras regiões límbicas. Recentemente, 
evidenciou-se uma disfunção do circuito neuronal de recompensa em pacientes com depressão 
major (Forbes et al., 2009) e perturbação de stresse pós-traumático (Sailer et al., 2008), assim 
como em adultos jovens com história de maus tratos na infância (Dillon et al., 2009). Um 
vasto corpo de investigação epidemiológica sugere que os indivíduos com falta de suporte 
social apresentam maior risco para problemas de saúde mental e física, sendo que o baixo 
suporte social se relaciona com níveis mais altos de depressão, ansiedade e insatisfação com a 
vida. A existência de suporte social também se associa com baixa mortalidade, de todas as 
causas, mas em particular a devida a doença cardiovascular. A interface entre suporte social e 
processos relacionados com o stresse é crucial na compreensão destas associações 
epidemiológicas (Uchino &  Birmingham, 2011). A investigação sugere que a oxitocina, 
neuropeptido implicado em comportamentos pró-sociais e respostas neuro-endócrinas ao 
stresse, em animais, podem mediar alguns dos efeitos protectores e redutores de ansiedade 
que caracterizam os comportamentos de afiliação (Kosfeld, Heinrichs, Zak, Fischbacher & 
Fehr, 2005). Nos seres humanos, a combinação de suporte social com oxitocina é mais eficaz 
na redução da ansiedade e da reactividade do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal em 
resposta ao stresse psicossocial. A oxitocina também pode facilitar a capacidade individual de 
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inferência dos estados mentais de outrem (Domes, Heinrichs, Michel, Berger & Herpertz, 
2007). A capacidade de empatia pode estar relacionada com a competência social, uma 
característica dos indivíduos resilientes. O sistema de neurónios-espelho, a funcionar em 
conjunto com áreas límbicas, pode desempenhar um papel na compreensão das emoções e 
intenções dos outros (Schulre-Rurher, Markowirsch, Fink & Piefke, 2007). 
Participantes 
No presente estudo foi concretizada uma amostragem de sujeitos, residentes em 
Olhão-Portugal, referenciados, por clínicos gerais, a uma primeira consulta externa de 
psiquiatria do Hospital de Faro-Portugal, com hipóteses diagnósticas genéricas atribuídas de 
perturbações de ansiedade e de humor (depressão), de acordo com a décima edição da 
classificação internacional das doenças da organização mundial de saúde (ICD-10) 
(Medicode, 2015), de evolução crónica, não submetidos a prévias intervenções 
psicofarmacológicas e de psicoterapia. O protocolo de investigação foi aceite pela comissão 
de ética deste hospital, e teve em observância o consignado na declaração de Helsínquia 
(respeitante a princípios éticos a ter em observância em investigação médica). Os 
participantes forneceram o seu consentimento informado por escrito. A amostra é inicialmente 
constituída por 75 elementos, sendo 77% do sexo feminino. A idade apresenta um valor 
médio de 45.3 anos (e desvio-padrão de 14.3). Seis elementos não responderam às escalas de 
medida utilizadas, pelo que a amostra se viu reduzida a 69 elementos. 
Material 
Foram utilizadas as escalas, validadas para a população portuguesa, a seguir 
discriminadas.  
 
23 questões sobre vulnerabilidade ao stresse (23QVS)   
A escala 23 questões sobre vulnerabilidade ao stresse/23QVS (Vaz Serra, 2000) é 
uma escala ordinal do tipo Likert com cinco alternativas de resposta (de “0” a “4”) entre 
“concordo em absoluto” e “discordo em absoluto” para os itens 1, 3, 4, 6, 7, 8 e 20 e, de 
forma inversa, entre “discordo em absoluto” e “concordo em absoluto” para os restantes itens. 
É constituída por 23 itens, que se organizam em 7 factores, que em seguida se discriminam. 
Seis dimensões constituem o Factor 1 (Perfeccionismo e intolerância à frustração): Preocupo-
me facilmente com os contratempos do dia-a-dia (item 5); Sou um indivíduo que se enerva 
com facilidade (item 10); Fico nervoso e aborrecido quando não me saio tão bem quanto 
33 
 
esperava a realizar as minhas tarefas (item 16); Nas alturas oportunas custa-me exprimir 
abertamente aquilo que sinto (item 18); Fico nervoso e aborrecido se não obtenho de forma 
imediata aquilo que quero (item 19); Sinto-me mal quando não sou perfeito naquilo que faço 
(item 23). Cinco dimensões constituem o Factor 2 (Inibição e dependência funcional):  Sou 
uma pessoa determinada na resolução dos meus problemas (item 1); Tenho dificuldades em 
me relacionar com pessoas desconhecidas (item 2); Perante as dificuldades do dia-a-dia sou 
mais para me queixar do que para me esforçar para as resolver (item 9); Quando me criticam 
tenho tendência a sentir-me culpabilizado (item 12); Perante os problemas da minha vida sou 
mais para fugir do que para lutar (item 22). Duas dimensões constituem o Factor 3 (Carência 
de apoio social): Quando tenho problemas que me incomodam posso contar com um ou mais 
amigos que me servem de confidentes (item 3); Quando tenho um problema para resolver 
usualmente consigo alguém que me possa ajudar (item 6). Duas dimensões constituem o 
Factor 4 (Condições de vida adversas): Costumo dispor de dinheiro suficiente para satisfazer 
as minhas necessidades pessoais (item 4); O dinheiro de que posso dispor mal me dá para as 
despesas essenciais (item 21). Três dimensões constituem o Factor 5 (Dramatização da 
existência): Preocupo-me facilmente com os contratempos do dia-a-dia (item 5); É raro 
deixar-me abater pelos acontecimentos desagradáveis que me ocorrem (item 8); Sou um tipo 
de pessoa que, devido ao sentido de humor, é capaz de se rir dos acontecimentos 
desagradáveis que lhe ocorrem (item 20). Quatro dimensões constituem o Factor 6 
(Subjugação): Na maior parte dos casos as soluções para os problemas importantes da minha 
vida não dependem de mim (item 11); As pessoas só me dão atenção quando precisam que 
faça alguma coisa em seu proveito (item 13); Dedico mais tempo às solicitações das outras 
pessoas do que às minhas próprias necessidades (item 14); Prefiro calar-me do que contrariar 
alguém no que está a dizer, mesmo que não tenha razão (item 15). Três dimensões constituem 
o Factor 7 (Deprivação de afecto e rejeição): Dou e recebo afecto com regularidade (item 7); 
As pessoas só me dão atenção quando precisam que faça alguma coisa em seu proveito (item 
13); Há em mim aspectos desagradáveis que levam ao afastamento das outras pessoas (item 
17). Ainda de acordo com o autor da escala 23QVS, o item 5 tem um loading de .591 no 
Factor 5 e de .408 no Factor 1, e o item 13 tem um loading de .531 no Factor 7 e de .450 no 
Factor 6.   Para a escala e para cada uma das suas dimensões, os seus valores foram 
determinadas a partir do cálculo da soma dos itens que as constituem. O ponto de corte para 
esta escala é maior que 43, ou seja, os elementos com um score superior a 43 apresentam 




Escalas de ansiedade, depressão e stresse de 21 itens (EADS)     
 As escalas de 21 itens de ansiedade, depressão e stresse (EADS)/21-item version of 
depression, anxiety and stress scales (DASS) (Lovibond & Lovibond, 1995; Pais-Ribeiro, 
2004) constitui uma escala ordinal do tipo Likert com quatro alternativas de resposta (de “0” a 
“3”) entre “Não se aplicou nada a mim” e “Aplicou-se a mim a maior parte do tempo”. É 
constituída por 21 itens, que se organizam em três dimensões. Sete variáveis medem de forma 
adequada uma única dimensão, depressão: Não consegui sentir nenhum sentimento positivo 
(item 3); Tive muita dificuldade em ter iniciativa para fazer coisas (item 5); Senti que não 
tinha nada a esperar do futuro (item 10); Senti-me triste e deprimido(a) (item 13); Não fui 
capaz de ter entusiasmo por nada (item 16); Senti que não tinha muito valor como pessoa 
(item 17); Senti que não vale a pena viver (item 21). O ponto de corte para a escala de 
depressão é maior que 7, ou seja, os elementos com um score superior a 7 apresentam 
depressão. Sete variáveis medem de forma adequada uma única dimensão, ansiedade: Senti a 
minha boca seca (item 2); Senti dificuldades em respirar (item 4); Senti-me trémulo(a) (por 
exemplo, sem força nas pernas) (item 7); Preocupei-me com situações em que podia entrar em 
pânico e fazer figura ridícula (item 9); Senti-me quase a entrar em pânico (item 15); Senti 
alterações no meu coração sem fazer exercício físico (item 19); Senti-me assustado sem ter 
uma boa razão para isso (item 20). O ponto de corte para a escala de ansiedade é maior que 9, 
ou seja, os elementos com um score superior a 9 apresentam ansiedade. Sete variáveis medem 
de forma adequada uma única dimensão, stresse: Tive dificuldades em me acalmar (item 1); 
Reagi em demasia a determinadas situações (item 6); Senti que estava a utilizar muita energia 
nervosa (item 8); Senti-me agitado(a) (item 11); Senti dificuldade em me relaxar (item 12); 
Estive intolerante em relação ao que me impediu de terminar o que estava a fazer (item 14); 
Senti que estava demasiado susceptível ou irritável (item 18). O ponto de corte para a escala 
de stresse é maior que 14, ou seja, os elementos com um score superior a 14 apresentam 
stresse. 
 
Escala de medição do estado de resiliência (MSR)  
A escala de medição do estado de resiliência/measuring state resilience  (MSR) 
(Hiew, 1999; Martins, 2005) é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco alternativas de 
resposta (de “1” a “5”) entre “Discordo totalmente” e “Concordo totalmente”, e é constituída 
por 14 itens: Tenho alguém que gosta de mim (item 1); Tenho alguém fora da minha casa a 
quem posso falar sobre os meus problemas ou sentimentos (item 2); Fico satisfeito(a) quando 
faço as coisas sem ajuda (item 3); Sei que posso contar com a minha família quando preciso 
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(item 4); Eu acredito que tudo me irá correr bem (item 5); Faço coisas de forma simpática, o 
que faz as pessoas gostarem de mim (item 6); Tenho fé em deus (item 7); Estou desejoso(a) 
de experimentar coisas novas (item 8); Gosto de fazer bem o que faço (item 9); Sinto que o 
que faço ajuda a que as coisas resultem (item 10); Eu gosto de mim (item 11); Eu posso 
concentrar-me numa tarefa e continuar com ela durante algum tempo (item 12); Eu tenho 
sentido de humor (item 13); Faço planos para realizar coisas (item 14). Para a escala, os seus 
valores foram determinados a partir do cálculo da soma dos itens que a constituem. O ponto 
de corte é maior que a mediana, cujo valor é 57, ou seja, os elementos com um score superior 
a 57 apresentam resiliência. 
Métodos 
O objectivo principal do presente estudo centrou-se no impacto biológico, 
particularmente a nível das funções imunitária e neuro-endócrina, da vulnerabilidade ao 
stresse e do stresse crónico em portadores de sintomatologia psicopatológica/anomalia 
psíquica (ansiedade e depressão). Foram reformulados os diagnósticos previamente atribuídos 
em concordância com os resultados fornecidos pela EADS/DASS. De acordo com a 
metodologia técnica adoptada no serviço de medicina laboratorial do hospital de Faro-
Portugal, foi efectivada a recolha de amostras matinais (08:00 AM) de sangue venoso 
periférico, para doseamento de cortisolemia (segundo o método de quimioluminescência), 
titulação de níveis de anticorpos anti-viral capsid antigen do vírus Epstein-Barrs (ac-EBV) 
(segundo o método EIA), determinação do rácio triglicéridos (TGL)/lipoproteínas de alta 
densidade-colesterol (HDL) (de acordo com o método enzimático GPO PAP), indicadores 
bioquímicos de risco, e  titulação de níveis de sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S) 
(segundo o método de quimioluminescência), factor bioquímico de protecção (factor de 
resiliência biológica). Foi também calculado o índice de massa corporal (IMC). Por motivos 
ético-deontológicos, não foi considerado um grupo de sujeitos-controlo (não requisição de 
exames complementares de diagnóstico a indivíduos saudáveis). O presente estudo é de 
natureza descritiva, transversal e de tipo quantitativo, correlacional, não experimental. O 
método de amostragem utilizado é o de conveniência. Aplicou-se o coeficiente de correlação 







Os valores de consistência interna das escalas utilizadas são os contantes da tabela 
seguinte, em que se pode verificar que são todos elevados, atestando a fidelidade dos 
resultados. 
 
Tabela  1 - Valores de consistência interna das escalas de vulnerabilidade ao stresse (23QVS), ansiedade, depressão 
e stresse (EADS/DASS) e medição do estado de resiliência (MSR) 
Escala Alfa de Cronbach 
23QVS .864 
EADS/DASS - depressão .945 
EADS/DASS - ansiedade .886 
EADS/DASS – stresse .899 
MRS .838 
 
Os resultados obtidos pelos participantes nas diferentes escalas são os constantes da 
tabela seguinte (Tabela 2). 
 
Tabela 2 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes nas escalas de vulnerabilidade ao stresse 
(23QVS), ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS) e medição do estado de resiliência (MSR) 
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Escala de vulnerabilidade ao stresse (23QVS) 
23QVS – Total 69 50.46 14.46 29% 26 82 0 172 
Factor 1 - Perfeccionismo e 
intolerância à frustração 69 16.06 4.75 30% 5 24 0 24 
Factor 2 - Inibição e dependência 
funcional 69 9.30 4.27 46% 1 19 0 20 
Factor 3 - Carência de apoio 
social 69 3.43 2.34 68% 0 8 0 8 
Factor 4 - Condições de vida 
adversas 69 4.62 2.20 48% 0 8 0 8 
Factor 5 - Dramatização da 
existência 69 7.35 2.51 34% 3 12 0 12 
Factor 6 – Subjugação 69 9.46 3.02 32% 4 16 0 16 
Factor 7 - Deprivação de afecto e 
rejeição 69 5.10 2.93 57% 0 12 0 12 
Escala de ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS) 
Depressão  69 16.20 14.39 89% 0 42 0 42 
Ansiedade 69 15.62 12.10 77% 0 42 0 42 
Stresse 69 18.67 12.03 64% 0 40 0 42 
Escala de medição do estado de 
resiliência/measuring state 
resilience (MSR) 
69 55.65 8.30 15% 36 70 14 70 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
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No que se refere à existência de perturbações nos participantes, e tendo como 
referência os pontos de corte apontados pelas escalas, em 62% dos sujeitos há vulnerabilidade 
ao stresse, 54% apresentam depressão, 65% manifestam ansiedade, 58% têm stresse e 43% 
dos participantes apresentam resiliência. Quanto às restantes medidas/variáveis, os resultados 
obtidos discriminam-se de seguida. Os níveis de cortisol apresentam um valor médio de 14.8, 
com uma dispersão de valores de 44% (valores normais: 5-25 micrograma por decilitro), e 
89% dos elementos apresentam valores de cortisol normal, 5% hipocortisolemia e 6% 
hipercortisolemia (verificam-se 5 valores omissos). Os níveis de DHEA-S apresentam um 
valor médio de 146.7, com uma dispersão de valores de 82% (valores normais: 35-430 
micrograma por decilitro), e 8% dos elementos apresentam valores de DHEA-S inferiores ao 
normal e 3% superiores ao normal (verificam-se 5 valores omissos). Os níveis de ac-EBV 
apresentam um valor médio de 67.8, com uma dispersão de valores de 54% (o ponto de corte 
é maior ou igual a 10 Unidades por militro), e 92% dos elementos apresentam valores de ac-
EBV superiores ao normal (verificam-se 5 valores omissos). Os valores dos rácios TGL/HDL 
apresentam uma média de 2.88, com uma dispersão de valores de 104% (o ponto de corte é 
maior que 3.5), e 23% dos elementos apresentam valores de TGL/HDL superiores ao normal 
(verificam-se 4 valores omissos). Os valores de IMC apresentam uma média de 26.1, com 
uma dispersão de valores de 20% (o ponto de corte é maior que 25), e 46% dos elementos 
apresentam valores de IMC superiores ao normal, isto é, excesso de peso (verificam-se 2 
valores omissos). Em termos de comorbilidade médica, verifica-se que 31% dos participantes 
apresentam doença endócrino-metabólica (predominantemente, hipercolesterolemia, diabetes) 
e hipertensão arterial, 40% são portadores de doença oncológica (predominantemente, cancro 
mamário, neoplasia uterina, neoplasia prostática) e doença auto-imunitária (lúpus) (29% dos 
participantes não apresentam comorbilidade).  
Quando a análise é realizada em termos de valores absolutos, para cada variável 
obtida com a aplicação da escala 23QVS e as medidas biológicas/fisiológicas, constata-se a 
ocorrência de uma correlação com significado estatístico entre o valor da escala total 
(vulnerabilidade ao stresse) e os valores de ac-EBV, r= -.274, p= .029, sendo esta correlação 
negativa, indicando que os valores de ac-EBV diminuem  com o aumento da vulnerabilidade 
ao stresse. Para além desta, verificam-se níveis de significância estatística nas correlações 
entre o Factor 3 da escala 23QVS (carência de apoio social) e os valores de cortisol, r =  - 
.248, p= .048, entre o Factor 3 da escala 23QVS (carência de apoio social) e ac-EBV, r =  -
.264, p= .035, e entre o Factor 4 da 23QVS (condições de vida adversas) e ac-EBV, r = -.277, 
p= .027, mantendo-se a correlação negativa, ou seja, quando os valores da escala de 
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vulnerabilidade ao stresse, quanto ao seu factor respeitante à carência de apoio social, 
aumentam regista-se uma diminuição dos valores de cortisol e de ac-EBV. Os níveis de ac-
EBV também diminuem com o aumento das condições de vida adversas (factor 4 da escala 
23QVS) (Tabela 3).  
 
Tabela 3 - Correlações verificadas entre as variáveis da escala de vulnerabilidade ao stresse (23QVS) e as medidas 
biológicas/fisiológicas (cortisol, sulfato de dehidroepiandrosterona/DHEA-S, anticorpos anti-vírus Epstein Barr/ac-EBV, 
triglicéridos/TGL, lipoproteína de alta densidade-colesterol/HDL, índice de massa corporal/IMC)    
 






23QVS - Vulnerabilidade ao 
stress 
-.146 -.010 -.274* -.131 -.067 .060 
Factor 1 - Perfeccionismo e  
intolerância à frustração -.179 .045 -.210 -.053 -.067 .138 
Factor 2 - Inibição e  
dependência funcional  -.093 .079 -.168 -.119 -.127 .125 
Factor 3 - Carência  de apoio 
social -.248* -.016 -.264* -.166 .017 .156 
Factor 4 - Condições  de vida 
adversas  -.044 -.164 -.277* .041 -.033 -.199 
Factor 5 - Dramatização da 
existência -.053 -.103 -.183 -.313* .052 -.097 
Factor 6 – Subjugação -.010 -.059 -.164 .018 .046 -.093 
Factor 7 - Deprivação de  
afecto e rejeição -.164 .056 -.114 -.129 -.073 .148 
* p< .05 
 
A correlação existente entre as dimensões da escala EADS/DASS e a MSR são as 
constantes da Tabela 4, verificando-se que as dimensões da escala EADS/DASS estão 
relacionadas de forma estatisticamente significativa com a escala MSR, sendo a correlação 
negativa, isto é, a níveis maiores de resiliência (MSR) correspondem valores menores de 
ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS).   
 
Tabela 4 - Valores de correlação entre as dimensões da escala de ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS) e  
escala de medição do estado de resiliência (MSR) 
Escala de ansiedade, depressão e stress 
(EADS/DASS) 









A escala de vulnerabilidade ao stresse (23QVS) e todas as suas dimensões estão 
correlacionadas positivamente com todas as dimensões das escalas de ansiedade, depressão e 
stresse (EADS/DASS). Então, tal como se pode constatar na Tabela 5, verificam-se 
correlações mais fortes (acima de .5) entre: 23QVS e depressão, r = .714, p< .001; 23QVS e 
ansiedade, r = .691, p< .001; 23QVS e stresse, r = .663, p< .001; Factor 1 (Perfeccionismo e 
intolerância à frustração) e ansiedade, r = .558, p< .001; Factor 1 (Perfeccionismo e 
intolerância à frustração) e stresse, r = .599, p< .001; Factor 2 (Inibição e dependência 
funcional) e depressão, r = .656, p< .001; Factor 2 (Inibição e dependência funcional) e 
ansiedade, r = .579, p< .001; Factor 2 (Inibição e dependência funcional) e stresse, r = .554, 
p< .001; Factor 6 (Subjugação) e depressão, r = .535, p< .001; Factor 6 (Subjugação) e 
ansiedade, r = .547, p< .001; Factor 7 (Deprivação de afecto e rejeição) e depressão, r = .635, 
p< .001; Factor 7 (Deprivação de afecto e rejeição) e ansiedade. r = .647, p< .001; Factor 7 
(Deprivação de afecto e rejeição) e stresse, r = .578, p< .001. 
 
Tabela 5 - Valores de correlação entre as variáveis da escala de vulnerabilidade ao stresse (23QVS) e de ansiedade, 
depressão e stresse (EADS/DASS) 
 EADS/DASS  
Depressão Ansiedade Stress 
23QVS - Vulnerabilidade ao stresse .714** .691** .663** 
Factor 1 - Perfeccionismo e intolerância à 
frustração .488
**
 .558** .599** 
Factor 2 - Inibição e dependência 
funcional  .656
**
 .579** .554** 
Factor 3 - Carência  de apoio social .408** .416** .388** 
Factor 4 - Condições de vida adversas  .330** .279* .325** 
Factor 5 - Dramatização da existência .387** .294* .355** 
Factor 6 – Subjugação .535** .547** .384** 
Factor 7 - Deprivação de afecto e rejeição .635** .647** .578** 
**p < .01; *p < .05. 
Discussão e conclusões 
No presente estudo empírico, a vulnerabilidade ao stresse correlaciona-se 
positivamente com depressão, ansiedade e stresse. A depressão, a ansiedade e o stresse 
correlacionam-se negativamente com resiliência. Têm-se evidenciado que as perturbações de 
humor e de ansiedade se correlacionam de modo mais consistente com anomalias na 
amígdala, no hipocampo, no córtex cingulado anterior subgenual e no córtex pré-frontal 
(Ressler & Mayberg, 2007). Estudos recentes de imagiologia funcional cerebral, com 
participantes instruídos a reavaliar o significado de imagens negativas, evidenciam o 
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envolvimento do córtex pré-frontal mediano e lateral na regulação das respostas emocionais 
através de controlo descendente, topo-base sobre a activação da amígdala durante a 
reavaliação cognitiva (Goldin, McRae, Ramel & Gross, 2008). Uma maior utilização da 
reavaliação cognitiva na vida quotidiana também tem sido associada a uma maior activação 
do córtex pré-frontal e a uma menor activação da amígdala perante estímulos negativos 
(Drabant, McRae, Manuck, Hariri & Gross, 2009), sugerindo a existência de um possível 
mecanismo neuronal através do qual a reavaliação cognitiva aumenta a resistência ao stresse. 
A resiliência pode relacionar-se com uma maior capacidade de regulação emocional, 
enquanto que a psicopatologia poderá estar associada a anomalias nos sistemas de regulação 
emocional (Johnstone, et al., 2007). A carência de apoio social correlaciona-se negativamente 
com os níveis séricos de cortisol. O factor de vulnerabilidade ao stresse, carência de apoio 
social, integra duas dimensões (item 3: Quando tenho problemas que me incomodam posso 
contar com um ou mais amigos que me servem de confidentes; item 6: Quando tenho um 
problema para resolver usualmente consigo alguém que me possa ajudar). Um vasto corpo de 
investigação epidemiológica sugere que os indivíduos com falta de suporte social apresentam 
maior risco para problemas de saúde mental e física. O baixo suporte social relaciona-se com 
níveis mais altos de depressão, ansiedade e insatisfação com a vida. A existência de suporte 
social também se associa com baixa mortalidade, de todas as causas, mas em particular a 
devida a doença cardiovascular. A interface entre suporte social e processos relacionados com 
o stresse é crucial na compreensão destas associações epidemiológicas (Uchino &  
Birmingham, 2011). No contexto da disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, 
vários mecanismos têm sido propostos  para a evolução no sentido de estados de baixo 
cortisol. Um modelo sugere que, sob a influência de stresse crónico, a resposta inicial 
adaptativa de hipercortisolismo, com o tempo, transforma-se num estado auto-protector de 
hipocortisolismo, em ordem a preservar o sistema endócrino-metabólico e o cérebro. Outros 
mecanismos potenciais de estados de hipocortisolismo centralmente induzidos incluem a sub-
regulação dos receptores pituitários do factor de libertação da corticotropina, em resposta a 
elevações da hormona libertadora de corticotropina e à retroalimentação negativa, induzida 
pelo hipercortisolismo no sistema nervoso central, sobre a libertação continuada de hormonas 
estimulantes. Estados relativos de hipocortisolismo, ou resistência ao cortisol, também podem 
ocorrer apesar da presença de níveis normais, ou mesmo elevados, de cortisol (Edwards & 
Guilliams, 2010; Fries, Hesse, Hellhammer & Hellhammer, 2005). Excepções à rápida e 
integral recuperação, e que desafiam os fundamentos homeostáticos, de que são exemplo, 
perante a cronicidade do stresse, a desregulação do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, a 
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hipercortisolemia ou a hipocortisolemia, o síndroma metabólico, a ansiedade e a depressão, 
irrecuperáveis em algumas pessoas, integram a noção de carga aloestática (McEwen, 1998; 
McEwen & Wingfield, 2003). A carência de apoio social e as condições de vida adversas 
correlacionam-se negativamente com os níveis séricos de anticorpos anti-Ebstein-virus. O 
factor de vulnerabilidade ao stresse, condições de vida adversas, integra duas dimensões (item 
4: Costumo dispor de dinheiro suficiente para satisfazer as minhas necessidades pessoais; 
item 21: O dinheiro de que posso dispor mal me dá para as despesas essenciais). O stresse 
repetido ou prolongado pode determinar desregulação ou supressão da função imunitária. O 
stresse crónico suprime parâmetros imunoprotectores como a produção de anticorpos 
(Dhabhar, 2011). No presente estudo, 23% dos participantes apresentam valores de rácio 
triglicéridos (TGL)/lipoproténa de alta densidade-colesterol (HDL) superiores ao normal, 
46% dos participantes apresentam valores de índice de massa corporal (IMC) superiores ao 
normal, isto é, excesso de peso, e, em termos de comorbilidade médica, verifica-se que 31% 
dos participantes apresentam doença endocrino-metabólica (predominantemente, 
hipercolesterolemia, diabetes) e hipertensão arterial, 40% doença oncológica 
(predominantemente, cancro mamário, neoplasia uterina, neoplasia prostática) e doença auto-
imunitária (lúpus). A carga alostática determina efeitos a longo prazo no sistema 
cardiovascular (causando ateroesclerose e doença cardiovascular), no cérebro (com 
diminuição da neurogénese e aumento da remodelação dendrítica no hipocampo, causando 
perda da capacidade para adaptação às exigências envolvimentais), no tecido adiposo e no 
músculo (determinando o desenvolvimento de obesidade e síndroma metabólico) e no sistema 
imunitário (aumentanado o risco de doenças infecciosas e auto-imunitárias) (Korte et al., 
2005). O aumento da sobrecarga aloestática, associada ao stresse crónico, em portadores de 
anomalia psíquica pode deprimir a função imunitária (com diminuição da produção de 
anticorpos) e a função neuroendócrina (com diminuição da formação e libertação de cortisol). 
Esta tendência é verificada neste estudo, colocando os portadores de anomalia psíquica em 
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2. Stresse, depressão, função executiva, resiliência e qualidade de vida 
em pessoas em situação de insuficiência económica e desemprego 
 
RESUMO  
Com o presente estudo pretendeu-se investigar o impacto do stresse, coping e 
resiliência, associados a situação de insuficiência económica e desemprego na função 
neurológica executiva e na qualidade de vida. A amostra é constituída por 41 participantes. 
Foram usados instrumentos psicométricos, adaptados à população portuguesa, para medição 
de stresse, coping, privação material, resiliência e qualidade de vida, definida pela 
organização mundial de saúde. Foi testada a função executiva através do desempenho em 
tarefas Stroop e Berg. Concluiu-se que, nesta população, as competências de resiliência e as 
estratégias de coping activo se correlacionam positivamente com a qualidade de vida. As 
estratégias de coping activo são suportadas por uma adequada função executiva, com que se 
correlacionam positivamente, e cujo substracto neurobiológico é o córtex pré-frontal dorso-
lateral. Em contraste com as estratégias de coping activo, as estratégias de coping não activo 
correlacionam-se negativamente com a função executiva, sugerindo a existência de défice 
associado de flexibilidade cognitiva. A qualidade de vida correlaciona-se negativamente com 
a privação material.  
Palavras-chave: Stresse, coping, depressão, função executiva, resiliência, qualidade de 
vida, insuficiência económica, desemprego. 
 
ABSTRACT 
The present study aims the investigation of the impact of stress, coping and resilience 
associated with situations of economic insufficiency and unemployment in executive 
neurological function and quality of life. The sample consisted of 41 participants. 
Psychometric instruments, adapted to the portuguese population, have been used, for 
measuring stress, coping, material deprivation, resilience and quality of life, defined by the 
world health organization. Executive function has been tested through the performance on 
Stroop and Berg tasks. It has been concluded that, in this population, resilience skills and 
active coping strategies are positively correlated with quality of life. Active coping strategies 
are sustained by an appropriate executive function, to which they are positively correlated, 
and its neurobiological correlate is the dorso-lateral pre-frontal cortex. In contrast with active 
coping strategies, not active ones are negatively correlated with executive function, 
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suggesting decreased cognitive flexibility. Quality of life correlates negatively with material 
deprivation.  
Keywords: Stress, coping, depression, executive function, resilience, quality of life, 
economic insufficiency, unemployment. 
Enquadramento teórico 
Stresse, coping, emoção, ansiedade, depressão, percepção de stresse e modelo 
unificador (heurístico) do processo de stresse  
Lazarus e Folkman (1984) definem o stresse psicológico como "uma relação 
particular entre a pessoa e o seu envolvimento, que é avaliada pela pessoa como desgastante 
ou excessiva relativamente aos seus recursos, colocando em risco o seu bem-estar". Quanto a 
esta avaliação, e ainda de acordo com estes autores, “a avaliação cognitiva pode ser mais 
facilmente entendida como o processo de categorização do encontro stressante, e suas várias 
facetas, com respeito à sua importância para o bem-estar", e identificam duas categorias 
principais de avaliação: a avaliação primária, que é uma avaliação do que está em jogo no 
encontro stressante; a avaliação secundária, que é uma avaliação de opções e recursos para 
lidar com o encontro stressante. Também salientam três grandes resultados potenciais da 
avaliação primária, que fornecem uma classificação inicial das implicações, para a adaptação, 
das circunstâncias da pessoa: podem ser avaliadas como irrelevantes para o seu bem-estar 
pessoal, se não dizem respeito às necessidades e objectivos da pessoa; podem ser avaliadas 
como benignas e positivas, se são avaliadas como asseguradoras ou incrementadoras do bem-
estar da pessoa; ou podem ser avaliadas como stressantes se as necessidades e os objectivos 
da pessoa estão implicados na situação de uma forma que esta excede os recursos pessoais, 
sendo estas as que produzem uma reacção ao stresse que mobiliza a pessoa a responder à 
situação evocada pelo stresse através do coping. Lazarus e Folkman (1984) identificam ainda 
três subtipos de avaliações stressantes, de que decorre uma categorização mais precisa da 
natureza das condições evocadoras de stresse: dano (e perda); ameaça; desafio. As avaliações 
de dano reflectem situações em que a pessoa já sofreu algum tipo de prejuízo (seja por lesão, 
doença, perda de auto-estima ou algum outro tipo de revés nos seus objectivos e actividades). 
As avaliações de ameaça focalizam-se na potencialidade existente na situação quanto a futuro 
dano (e perda). As avaliações de desafio focalizam-se na potencialidade existente na situação 
quanto a futura obtenção de ganho. A diferença entre stresse relacionado com dano ou 
ameaça, por um lado, e stresse relacionado com desafio, por outro lado, está de acordo com a 
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distinção, avançada por Selye (1974), entre stresse negativo ou distresse e stresse positivo ou 
eustresse. A avaliação de potencialidade de controlo existente no indivíduo sobre a transacção 
stressante pessoa-envolvimento é mencionada como uma importante forma de avaliação 
secundária por Lazarus e Folkman (1984), que observam que as avaliações de desafio, ao 
invés das avaliações de ameaça, são especialmente prováveis quando a pessoa detém um 
senso de controlo pessoal sobre a transacção. Os indivíduos sustêm como importantes os 
compromissos motivacionais, incluindo objectivos e valores pessoais, que são identificados 
como antecedentes relevantes das suas avaliações primárias. Quanto à situação, e ainda de 
acordo com  estes autores, diversas  propriedades formais dos acontecimentos, incluindo a sua 
novidade, previsibilidade, incerteza, iminência, duração e ambiguidade foram identificados 
como potencialmente importantes para a avaliação. Para Lazarus e Folkman (1984), o coping 
consiste em "esforços cognitivos e comportamentais, constantemente mutáveis, para gerir as 
demandas externas e/ou internas específicas que são avaliadas como excedendo os recursos da 
pessoa". Além disso, diferenciam entre duas funções básicas correspondendo a dois tipos 
diferentes de coping. Folkman e Lazarus (1980) argumentam que o coping focado no 
problema se refere à ”gestão ou alteração da relação pessoa-envolvimento, que é a fonte de 
stresse", enquanto o coping focado na emoção se refere à "regulação de emoções stressantes", 
que surgem em resposta ao problema. Também propõem que o coping focado no problema 
inclui estratégias mais intra-pessoais, que reduziriam o problema através de mudanças 
motivacionais e cognitivas, como alterar o nível de aspiração, desenvolver novos padrões de 
comportamento, reduzindo o grau de investimento na situação. O coping focado na emoção é 
descrito como consistindo primariamente numa série de processos cognitivos com o objectivo 
de reduzir o distresse emocional, incluindo o evitamento, minimização, reavaliação da 
situação de uma forma mais positiva, sem realmente a mudar (Lazarus & Folkman,1984). 
Smith e Lazarus (1990) argumentaram que o conhecimento do estado emocional de 
uma pessoa permite colher mais informação sobre o modo como essa pessoa está a fazer as 
avaliações das suas circunstâncias e a probabilidade de se comportar, do que a simples 
constatação de que a pessoa está a passar por uma experiência de stresse. Segundo Lang 
(1995), as experiências humanas podem ser caracterizadas por duas dimensões, a valência e o 
arousal (activação neurofisiológica). A valência refere-se a um contínuo avaliativo que varia 
entre um estado de desprazer (negativo/desagradável) e um estado de prazer 
(positivo/agradável), e o arousal refere-se a um contínuo avaliativo que varia entre um estado 
de calma e um estado de activação máxima (estado de excitação, de alerta). Enquanto a 
resposta de valência orienta o comportamento activando o sistema motivacional 
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(comportamento de aproximação/apetitivo versus comportamento de evitamento, de 
retirada/aversivo), o arousal corresponde à magnitude desta reposta (Lang, 1995).  
Ao conjunto de emoções de valência negativa que se associa a um arousal passivo 
corresponde-lhe estados emocionais de tristeza, resignação e, com maior intensidade, estados 
de depressão, evocados por avaliações de dano (e perda). Ao conjunto de emoções de valência 
negativa que se associa a um arousal activo corresponde-lhe estados emocionais de medo e, 
com maior intensidade, estados de ansiedade, evocados por avaliações de ameaça. Ao 
conjunto de emoções de valência positiva que se associa a um arousal passivo corresponde-
lhe estados emocionais de calma. Ao conjunto de emoções de valência positiva que se associa 
a um arousal activo corresponde-lhe estados emocionais de alegria e, com maior intensidade, 
estados de excitação.  
As perturbações de ansiedade têm sido repetidamente associadas a um aumento da 
actividade do córtex pré-frontal direito e da amígdala, anomalias similares às reportadas nos 
sujeitos deprimidos (Drevets, Bogers & Raichle, 2002). A neuroestimulação, em particular a 
estimulação magnética transcraniana repetitiva (rTMS) de frequência elevada (superior a 1 
Hz), aplicada a nível do córtex pré-frontal dorso-lateral esquerdo trata a depressão (George, 
Lisanby & Sackeim, 1999). 
Cohen, Kessler e Underwood Gordon (1997) propuseram um modelo unificador das 
perspectivas ambiental, psicológica e biológica do stresse. Quando confrontada com as 
demandas ambientais, a pessoa avalia se as mesmas representam uma ameaça potencial e se 
tem disponíveis competências de adaptação para lidar com aquelas. Se avalia os recursos de 
coping como insuficientes, a pessoa perceberá a sua situação como stressante, e esta avaliação 
de stresse resulta em estados emocionais negativos. Se muito intensos, estes mesmos estados 
podem directamente contribuir para o desencadeamento de perturbações psiquiátricas 
afectivas, e desencadear respostas comportamentais ou fisiológicas que colocam uma pessoa 
sob risco de doença física e/ou psiquiátrica. O modelo também prevê a possibilidade de as 
exigências ambientais poderem colocar a pessoa em risco de doença, mesmo quando a 
avaliação não resultar em percepção de stresse nem em respostas emocionais negativas. Neste 
modelo, são identificadas duas alças de retroalimentação, prevendo a eventualidade de um 
estado afectivo associado a emoções negativas (por exemplo, depressão) poder enviesar as 
avaliações, assim como a possibilidade de atribuição da activação fisiológica a agente 
stressor, quando efectivamente esta está a ser determinada por exercício físico ou por acção de 
substâncias tóxicas psicoactivas. Assim, a percepção de stresse pode influenciar a patogenia 
de doença física, ao determinar estados afectivos negativos, que determinam efeitos directos 
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nos processos fisiológicos ou padrões de comportamento influenciadores do risco de doença 
(Cohen, et al., 1997). 
Função executiva e sua avaliação através das tarefas de tipo Stroop e Berg  
A função executiva é um constructo neuropsicológico multifacetado, que pode ser 
definido como a formação, manutenção e mudança de cenários mentais, o que corresponde às 
aptidões de raciocinar e gerar objectivos e planos, manter o foco e motivação para prosseguir 
no sentido do cumprimento dos objectivos e planos e, de modo flexível, alterar objectivos e 
planos em resposta adaptativa às mudanças de contingências.  A formação de cenário mental 
(isto é, a geração de objectivos de curto e longo prazo), com planeamento e raciocínio, 
fazendo-se uso dos processos neurocognitivos de focalização da atenção, generatividade, 
retenção de memória, memória de trabalho, sequenciamento, requere a integridade do córtex 
prefrontal dorso-lateral, cuja lesão determina sindroma neuro-comportamental de 
desorganização. A manutenção de cenário mental (isto é, a execução de objectivos de curto e 
longo prazo), com implementação (seguimento e monitorização), fazendo-se uso dos 
processos neuro-cognitivos de iniciação de resposta, selecção e resolução de conflito, atenção 
selectiva, auto-monitorização e atenção vigilante, requere a integridade do córtex prefrontal 
supero-mediano, cuja lesão determina síndroma neuro-comportamental de apatia. A 
manutenção de cenário mental, com adequação e julgamento social, fazendo-se uso dos 
processos neuro-cognitivos de inibição de resposta e detecção de discrepância, requere a 
integridade do córtex prefrontal ventro-mediano e do córtex prefrontal orbito-frontal, cuja 
lesão determina síndroma neuro-comportamental de desinibição. A mudança de cenário 
mental (isto é, a alteração, de modo flexível, de objectivos e planos em resposta adaptativa às 
mudanças de contingências), com resolução de problemas, fazendo-se uso de processos 
neuro-cognitivos de detecção de discrepância, flexibilidade cognitiva, mudança de focalização 
da atenção, generatividade, retenção de memória e memória de trabalho, requere a integridade 
do córtex prefrontal dorso-lateral, cuja lesão determina síndroma neuro-comportamental de 
perseverança (Suchy, 2009). 
A função executiva associa-se à integridade estrutural e funcional do córtex pré-
frontal, que inclui todas as porções dos lobos frontais localizadas anteriormente aos córtices 
motor e pré-motor e à área motora suplementar. Divide-se em três convexidades principais: o 
córtex prefrontal dorsolateral, descrito como o substrato da memória de trabalho (Fuster, 
2000); o córtex pré-frontal supero-mediano, incluindo o giro cingulado anterior, descrito 
como o substrato da atenção sustentada, selecção de resposta e motivação (Bush et al., 1999); 
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o córtex pré-frontal ventral/inferior, dividido em orbito-frontal e ventro-mediano, é descrito 
como o substrato da inibição, adequação social e sensibilidade à recompensa e punição. As 
porções mais anteriores dos lobos frontais, conhecidas como o pólo frontal, são os substratos 
do senso moral, empatia e integração de ordem superior da função executiva. As tarefas 
experimentais usadas para testar a função executiva podem ser divididos em três categorias 
principais: controlo cognitivo, memória de trabalho e tomada de decisão emocional.  
As tarefas de tipo Stroop e Berg avaliam o controlo cognitivo. A tarefa de tipo 
Stroop avalia todas as funções implicadas na manutenção de cenário mental, com excepção da 
iniciação, isto é, a selecção de resposta, a inibição e a atenção vigilante. A tarefa de tipo Berg 
avalia as funções implicadas na formação de cenário mental (pensamento generativo) e na 
mudança de cenário mental (flexibilidade cognitiva). A tarefa Torre de Hanói avalia a 
memória de trabalho (função também requerida na formação de cenário mental). Quanto à 
tomada de decisão emocional, a tarefa Iowa Gambling Task requere que os participantes 
ponderem, perante um objectivo específico, as contribuições relativas de recompensas e 
punições (Suchy, 2009). 
As tarefas de tipo Stroop, cuja versão informatizada é o victoria Stroop test (VST) da 
plataforma The Psychology Experiment Building Language (PEBL), partilham a necessidade 
de seleccionar cognitivamente uma de várias respostas possíveis a um determinado estímulo 
(resolução de conflito/discrepância), envolvendo, entre outras funções, a inibição de uma 
resposta prepotente, e recrutando os componentes executivos visuo-espacial, da linguagem e 
da velocidade de processamento (Golden, 1978; Mueller, 2010; Troyer, Leach & Strauss, 
2006). O normal desempenho das tarefas Stroop depende principalmente da integridade 
funcional e estrutural do córtex pré-frontal dorso-lateral e do giro cingulado anterior, sendo 
que o córtex pré-frontal esquerdo é responsável pela iniciação de resposta e pelo 
processamento da informação verbal, concreta, pormenorizada, enquanto o córtex pré-frontal 
direito pela inibição de resposta e pelo processamento da informação visuo-espacial, 
abstracta, conotativa e orientada para a gestalt (Fuster, 2000; Lezack, Howieson & Loring, 
2004).  Verifica-se um aumento do efeito de interferência Stroop em diversas perturbações 
psicopatológicas e doenças neuro-psiquiátricas, de que se destacam as demências, e outras 
doenças neurodegenerativas (esquizofrenia), a perturbação de hiperactividade por défice de 
atenção e a depressão (Bush et al., 1999; Kaufmann et al., 2008; Pujol et al., 2001). 
O Wisconsin Card Sorting Test, cuja versão informatizada é o Berg card sorting test 
(BCST) da plataforma PEBL, é uma tarefa neuropsicológica que mede a flexibilidade 
cognitiva (Berg, 1948; Fox, Mueller, Gray, Raber & Piper, 2013; Fuster, 2000; Golden, 1978; 
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Piper, 2012). Esta tarefa é utilizada na avaliação de pacientes portadores de lesão cerebral, 
doença neuro-degenerativa (incluindo esquizofrenia) e depressão. O BCST permite ao clínico 
avaliar as seguintes funções do lobo frontal: planeamento estratégico, pesquisa organizada, 
utilizando o feedback ambiental para mudança de conjuntos cognitivos, redireccionando o 
comportamento para alcançar um objectivo, com modulação da resposta impulsiva. A 
flexibilidade cognitiva, isto é, a capacidade mental para alternar entre o pensar sobre dois 
conceitos diferentes e o pensar sobre vários conceitos em simultâneo, é um componente vital 
da aprendizagem. Diversos componentes cognitivos que implementam a função de 
flexibilidade cognitiva, como o reconhecimento da incorrecção do estímulo de feedback 
ambiental, a selecção de uma nova dimensão por raciocínio abstracto, isto é, a aptidão 
conceptual, o aprender a aprender (learning to learn/LTL), o discurso interno, a inibição de 
resposta e a memória de trabalho de actualização, dependem da integridade estrutural e 
funcional do córtex pré-frontal infero-lateral, subregião cerebral integrada no córtex pré-
frontal dorso-lateral (Kaufmann et al., 2008), em conjunto com o núcleo caudado (Frank, 
Loughry & O’Reilly, 2001; Monchi, Petrides, Petre, Worsley & Dagher, 2001).  
Insuficiência económica (pobreza, privação material) e desemprego 
A pobreza acarreta falta de oportunidades, redução da acessibilidade aos recursos e 
uma maior probabilidade de ocorrência de acontecimentos de vida com potencialidade 
traumatogénica. Ao agir por intermédio de agentes stressores de índole socio-económica, 
como o desemprego e a dificuldade de acesso a habitação, é muito mais provável que a 
pobreza preceda perturbações mentais como a ansiedade e a depressão, constituindo assim um  
importante factor de risco para a doença mental (Patel & Kleinman, 2003). A relação entre 
pobreza e doença mental é bidireccional, isto é, a pobreza é um factor de risco para certas 
doenças mentais, que, por sua vez, pioram a condição económica do doente e de suas 
famílias. Alguns factores, como a educação e o emprego, detém uma relação biunívoca com a 
pobreza. A falta de emprego resulta em dificuldades financeiras e a pobreza resulta em 
reduzida oportunidade de obter uma actividade assalariada. As pessoas desempregadas e as 
que falham na obtenção de emprego apresentam mais sintomas depressivos do que os 
indivíduos que conseguem obter um emprego (Simon, 2000). A limitação de recursos resulta 
em reduzida oportunidade para a educação, que, impede o acesso à maioria dos empregos 
mais qualificados, aumenta a vulnerabilidade e a insegurança individuais e contribui para um 
capital social persistentemente baixo. A prevalência de perturbações mentais comuns é maior 
entre os indivíduos com baixos níveis de escolaridade. A pobreza crónica associa-se, com 
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frequência, a baixos níveis de suporte familiar e comunitário, a alcoolismo, a insegurança e 
criminalidade violenta, a abuso familiar e a deserção familiar, particularmente por parte dos 
homens (Patel & Kleinman, 2003). As pessoas em situação de pobreza relatam níveis mais 
elevados de desesperança, fatalismo, falta de controlo sobre as suas circunstâncias, um 
sentido de vida mais orientado para o presente do que para o futuro e menores níveis de 
satisfação com a vida e de qualidade de vida, aspectos que perpetuam a pobreza, o que torna 
difícil a efectiva mudança do estatuto socio-económico de quem se encontra em situação de 
pobreza. O endividamento pessoal é uma fonte particular de stresse. Trabalhar em situação de 
pobreza, representada por carência financeira e padrões de vida restritivos, correlaciona-se 
negativamente com bem-estar subjectivo e associa-se a aumento do risco de não satisfação de 
necessidades básicas no âmbito da saúde mental (Vetter et al., 2006). A mudança súbita do 
estatuto socio-económico de um indivíduo pode resultar em distresse agudo e extremo, e 
mesmo ideias e tentativas de suicídio (Elder & Caspi, 1988). As famílias cronicamente pobres 
não fornecem um envolvimento de qualidade para o crescimento e desenvolvimento infantil, e 
nestas, as crianças apresentam piores desempenhos cognitivos e mais problemas 
comportamentais, comparativamente às outras crianças (National Institute of Child Health 
and Human Development [NICHD], 2006). Os adolescentes em situação de pobreza 
apresentam maior propensão para o consumo de álcool e drogas ilícitas e para iniciar uma 
vida sexual activa, em idades mais precoces, assim como manifestam maiores problemas de 
saúde mental e níveis mais baixos de desempenho escolar (Goosby, 2006). Da pobreza 
decorre um ambiente familiar menos favorável, com maior vulnerabilidade dos pais aos 
efeitos debilitantes dos acontecimentos de vida, assim como uma diminuída capacidade da 
sua parte em disponibilizar suporte socio-familiar consistente (NICHD, 2006; Goosby, 2006). 
A pobreza e a privação material estão associados, de forma independente, a risco de 
perturbações mentais nas mulheres, a adicionar às fontes de stresse habitualmente 
relacionadas com a própria condição feminina (Patel, Kirkwood, Pednekar, Weiss & Mabey, 
2006). Os estudos sobre pobreza e saúde mental têm utilizado uma variedade de indicadores 
de pobreza, incluindo, baixos rendimentos financeiros, privação material, desemprego e 
dificuldades na obtenção de habitação. 
Um dos modelos teóricos mais citados sobre o impacto do desemprego na saúde 
(física e psicológica) é o da privação latente de Jahoda (Ezzy, 1993; Janlert & Hammarstrom, 
2009). Este autor considera que o emprego é benéfico, do ponto de vista financeiro, assim 
como faculta, ao sujeito, estrutura, actividades com significado, experiências partilhadas, 
objectivos, contacto social e oportunidades de reconhecimento e estatuto. Morris, Cooke e 
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Shaper (1994) relataram que, aos homens, que sofreram perda de emprego (devido a 
desemprego ou reforma), está associado um risco, duas vezes maior, de mortalidade precoce, 
comparativamente aos homens que se encontram empregados (de forma contínua), devendo-
se este incremento a uma variedade de causas, incluindo cancro e doenças cardiovasculares. 
Voss, Nylen, Floderus, Diderichsen e Terry (2004) constataram que o desemprego nos 
homens se associa a um risco aumentado de suicídio e de mortalidade de causa 
indeterminada. Cohen et al. (2007) descobriram que os indivíduos sem ocupação 
apresentavam uma menor actividade citotóxica das suas natural killer cell, e que a sua função 
imunológica e inflamatória recuperava rapidamente quando voltavam a estar empregados. 
Janicki-Deverts, Cohen, Matthews e Cullen (2008) constataram que uma história de 
desemprego está associada a aumento dos níveis de proteína C-reactiva, marcador 
inflamatório de expressão precoce na evolução de doença cardiovascular. Lindstrom (2005) e 
Brown et al. (2003) também relataram maior risco de sofrimento psicológico em pessoas 
desempregadas. Maier et al. (2006) estudaram o impacto do desemprego, ao longo do tempo, 
na capacidade para o trabalho físico. Ao desemprego, associa-se uma diminuição das 
oportunidades para actividades físicas e um aumento do sofrimento psicológico/distresse. O 
stresse crónico constitui a principal via pela qual o desemprego exerce o seu impacto negativo 
sobre a saúde. 
Qualidade de vida 
O grupo de trabalho da Organização Mundial de Saúde sobre qualidade de vida 
(WHOQOL Group, 1994) definiu qualidade de vida como "a percepção do indivíduo da sua 
posição na vida, no contexto da cultura e sistema de valores em que vive e em relação aos 
seus objectivos, expectativas, padrões e preocupações". O reconhecimento da 
multidimensionalidade do constructo reflectiu-se na estrutura dos instrumentos de avaliação, 
designadamente da escala abreviada de qualidade de vida (WHOQOL BREF), baseada nos 
domínios físico, psicológico, ambiental e das relações sociais. 
Resiliência 
Wagnild (2010) tem demonstrado que a resiliência protege contra as emoções 
negativas e, portanto, tem a potencialidade de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. A 
escala de resiliência proposta, resilience state scale, integra quatro factores: perseverança; 
sentido de vida; serenidade; autoconfiança e auto-suficiência. A perseverança remete para a 
entusiástica persistência em encontrar soluções para os problemas, vencendo adversidades, sendo 
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a vontade de continuar a reconstruir a vida, confiando em si mesmo e numa atitude de 
autodisciplina. O sentido de vida remete para a consciência de que se tem algo significativo para 
que viver, para a noção de que a vida tem um sentido (uma razão) em que o indivíduo se foca, 
evitando ficar obcecado com questões que não pode resolver, envolvendo determinação e 
satisfação pelo alcance de objectivos definidos. A serenidade remete para uma perspectiva 
equilibrada e focada nos propósitos da própria vida, com capacidade para aceitar a variedade de 
experiências (mesmo adversas) de forma serena e entusiástica e com capacidade para exercer a 
auto-estima. A autoconfiança e a auto-suficiência respeitam o sentido de unicidade, a 
consciência de que o percurso de vida de cada pessoa é único e que estas etapas são enfrentadas, 
não em grupo mas, em solidão, conseguindo a pessoa estar por conta própria e sendo capaz de 
depender essencialmente de si, remetendo para a crença no próprio, nas suas capacidades, e para o 
interesse pela própria vida, reconhecendo as próprias limitações e sendo capaz de depender de si 
mesmo.  
Métodos  
O objectivo principal do presente estudo centrou-se no impacto do desemprego e/ou 
da insuficiência económica/pobreza (privação material) na qualidade de vida, tal como 
definida pela organização mundial de saúde. Os participantes neste estudo forneceram o seu 
consentimento informado e livre por escrito. Este estudo teve em observância os princípios 
consignados na declaração de Helsínquia (da associação médica mundial respeitantes a 
princípios éticos a ter em observância na investigação médica, em seres humanos). Trata-se de 
um estudo de natureza descritiva, transversal e de tipo quantitativo, correlacional, não 
experimental. Utilizou-se o coeficiente de correlação de Pearson  r. O método de amostragem 
utilizado foi o de conveniência. As variáveis dependentes são constituídas pelas dimensões 
respeitantes a coping, resiliência, qualidade de vida e função executiva. As variáveis 
independentes respeitam o stresse associado a situações de desemprego e/ou insuficiência 
económica/pobreza (privação material). Usaram-se as tarefas, que testam a função executiva, 
Stroop e Berg, e as escalas psicométricas, validadas para a população portuguesa, a seguir 
discriminadas. 
Participantes  
A amostra é constituída por 41 participantes, residentes na cidade portuguesa de 
Olhão, e 61% são do sexo feminino. A idade apresenta um valor médio de 37.2 anos, com 
uma dispersão de valores de 25%. Quanto ao tempo em situação de desemprego, 34% dos 
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participantes estiveram empregados menos de 2 anos, 22% entre 2 e 5 anos, 20% entre 5 e 10 
anos e 24% mais de 10 anos. Na amostra, 10% dos participantes estão desempregados há 3 
meses, 20% há 6 meses, 35% há 1 ano, 32% há mais de 2 anos e 1 participante esteve sempre 
desempregado. Quanto ao rendimento financeiro anual, 61% dos participantes são do escalão 
de imposto sobre o rendimento das pessoas singulares (IRS) (AT, 2012) de 11.5% (isto é, têm 
rendimentos anuais até 4898 euros), 12% são do escalão de 14.0% (isto é, têm rendimentos 
anuais entre 4898 e 7410 euros) e 27% são do escalão de 24.5% (isto é, têm rendimentos 
anuais entre 7410 e 18375 euros). Na amostra, 51% dos elementos, vivem acompanhados/as, 
e 59% tem filhos dependentes (financeiramente) a seu cargo. Quanto à escolaridade, 98% dos 
participantes tem a escolaridade básica ou média. Quanto a hábitos de saúde, 81% dos 
participantes afirmam que a sua dieta diária é equilibrada em proteínas, açúcares, gorduras, 
vitaminas, minerais (incluindo sal) e água, 27% praticam regularmente exercício físico, 34% 
consomem bebidas contendo álcool, e 51% consomem café e/ou tabaco (nicotina). Neste 
estudo, 15% dos participantes são portadores de doença crónica. Quanto ao rendimento 
financeiro mensal, 24% dos participantes afirmam que não tem um rendimento individual 
superior a 421 euros, 32% estão actualmente a receber subsídio de desemprego. Neste estudo, 
98% dos participantes afirmam que, com o desemprego, a sua situação financeira piorou, e 
95% afirmam que vivem num país de risco (de pobreza). 
Material 
Escala de coping brief COPE  
A escala de coping brief COPE (Ribeiro & Rodrigues, 2004; Carver, 1997) é uma escala 
dicotómica com duas alternativas de resposta (de “0” a “1”) entre “não” e “sim”. É constituída 
por 28 itens, os quais se organizam em 14 dimensões, que se apresentam a seguir. Coping 
ativo (dimensão 1), constituída por: item 1 - Concentro os meus esforços para fazer alguma 
coisa que me permita enfrentar a situação; item 2 - Tomo medidas para tentar melhorar a 
minha situação (desempenho); Planear (dimensão 2), constituída por: item 3 - Tento encontrar 
uma estratégia que me ajude no que tenho que fazer; item 4 - Penso muito sobre a melhor 
forma de lidar com a situação; Utilizar suporte instrumental (dimensão 3), constituída por: 
item 5 - Peço conselhos e ajuda a outras pessoas para enfrentar melhor a situação; item 6 - 
Peço conselhos e ajuda a pessoas que passaram pelo mesmo; Utilizar suporte social 
emocional (dimensão 4), constituída por: item 7 - Procuro apoio emocional de alguém 
(família, amigos); item 8 -Procuro o conforto e compreensão de alguém; Religião (dimensão 
5), constituída por: item 9 - Tento encontrar conforto na minha religião ou crença espiritual; 
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item 10 - Rezo ou medito; Reinterpretação positiva (dimensão 6), constituída por: item 11 - 
Tento analisar a situação de maneira diferente, de forma a torná-la mais positiva; item 12 - 
Procuro algo positivo em tudo o que está a acontecer; Auto-culpabilização (dimensão 7), 
constituida por:  item 13 - Faço críticas a mim próprio; item 14 - Culpo-me pelo que está a 
acontecer; Aceitação (dimensão 8), constituída por: item 15 - Tento aceitar as coisas tal como 
estão a acontecer; item 16 - Tento aprender a viver com a situação; Expressão de sentimentos 
(dimensão 9), constituída por: item 17 - Fico aborrecido e expresso os meus sentimentos 
(emoções); item 18 - Sinto e expresso os meus sentimentos de aborrecimento; Negação 
(dimensão 10), constituída por: item 19 - Tenho dito para mim próprio/a: “isto não é 
verdade”; item 20 - Recuso-me a acreditar que isto esteja a acontecer desta forma comigo; 
Auto-distração (dimensão 11), constituída por: item 21 - Refugio-me noutras actividades para 
me abstrair da situação; item 22 - Faço outras coisas para pensar menos na situação, tal como 
ir ao cinema, ver TV, ler, sonhar, ou ir às compras; Desinvestimento comportamental 
(dimensão 12), constituída por: item 23 - Desisto de me esforçar para obter o que quero; item 
24 - Simplesmente desisto de tentar atingir o meu objectivo; Uso de substâncias (dimensão 
13), constituída por: item 25 - Refugio-me no álcool ou noutras drogas (comprimidos, etc.) 
para me sentir melhor; item 26 - Uso álcool ou outras drogas (comprimidos) para me ajudar a 
ultrapassar os problemas; Humor (dimensão 14), constituída por: item 27 - Enfrento a 
situação levando-a para a brincadeira; item 28 - Enfrento a situação com sentido de humor. 
Para cada uma das suas dimensões, os seus valores foram determinadas a partir do cálculo da 
soma dos itens que as constituem. O valor mínimo possível é 0 e o valor máximo possível é 
28, e, para cada uma das dimensões, o valor mínimo possível é 0 e o valor máximo possível é 
2. 
Escala breve de coping resiliente   
A escala breve de coping resiliente/brief resilient coping scale (Ribeiro & Morais, 
2010; Sinclair & Wallston, 2004) é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco alternativas 
de resposta (de “1” a “5”) entre “quase nunca” e “quase sempre”. É constituída por 4 itens, 
que se organizam numa única dimensão: 1 -  Procuro formas criativas de superar situações 
difíceis (item 1); Independentemente do que me possa acontecer, acredito que posso controlar 
as minhas reacções (item 2); Acredito que posso crescer positivamente lidando com situações 
difíceis (item 3); Procuro activamente formas de substituir as perdas que encontro na vida 
(item 4). Os seus valores foram determinadas a partir do cálculo da soma dos itens que as 




Escala de estado de resiliência   
A escala de estado de resiliência/resilience state scale (de Carvalho Ng & Pereira, 2012; 
Wagnild & Young, 1993) é uma escala ordinal do tipo Likert com sete alternativas de esposta 
(de “1” a “7”) entre “discordo totalmente” e “concordo totalmente”. É constituída por 23 
itens, que se organizam numa única dimensão: Normalmente eu lido com os problemas de 
uma forma ou de outra (item 1); Sou capaz de depender de mim próprio(a) mais do que de 
qualquer outra pessoa (item 2); Manter-me interessado(a) nas actividades do dia-a-dia é 
importante para mim (item 3); Posso estar por conta própria se for preciso (item 4); Sinto-me 
orgulhoso(a) por ter alcançado objectivos na minha vida (item 5); Sou amigo(a) de mim 
próprio(a) (item 6); Sinto que consigo lidar com várias coisas ao mesmo tempo (item 7); Sou 
determinado(a) (item 8); Raramente me questiono se a vida tem sentido (item 9); Vivo um dia 
de cada vez (item 10); Posso passar por tempos difíceis porque enfrentei tempos difíceis antes 
(item 11);  Tenho autodisciplina (item 12); Mantenho-me interessado(a) nas coisas (item 13); 
Geralmente consigo encontrar algo que me faça rir (item 14); A confiança em mim próprio(a) 
ajuda-me a lidar com tempos difíceis (item 15); Numa emergência, sou alguém com quem 
geralmente as pessoas podem contar (item 16); Normalmente consigo olhar para uma situação 
de várias perspectivas (item 17); Por vezes obrigo-me a fazer coisas quer queira quer não 
(item 18); A minha vida tem um propósito (item 19);  Não fico obcecado/a com coisas que 
não posso resolver (item 20); Quando estou numa situação difícil, normalmente consigo 
encontrar uma solução (item 21); Tenho energia suficiente para fazer o que deve ser feito 
(item 22); Não tenho problema com o facto de haver pessoas que não gostam de mim (item 
23). Os seus valores foram determinadas a partir do cálculo da soma dos itens que as 
constituem. O valor mínimo possível é 23 e o valor máximo possível é 161. 
Escala de percepção de stresse   
A escala de percepção de stresse/perceived stress scale (Pais-Ribeiro & Marques, 
2009; Cohen, Kamarck & Mermelstein, 1983) é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco 
alternativas de resposta (de “0” a “4”) entre “nunca” e “muitas vezes”. É constituída por 10 
itens, os quais se organizam numa única dimensão, sendo a escala dos itens 4, 5, 7 e 8 
(assinalados com um R) recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela 
negativa. Os itens são: Sentiu-se aborrecido(a) com algo que ocorreu inesperadamente? (item 
1); Sentiu que era incapaz de controlar as coisas que são importantes na sua vida? (item 2); 
Sentiu-se nervoso(a) ou “stressado(a)”? (item 3); Sentiu-se confiante na sua capacidade para 
lidar com os seus problemas pessoais? (item R4); Sentiu que as coisas estavam a correr como 
queria? (item R5); Reparou que não conseguia fazer todas as coisas que tinha que fazer? (item 
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6); Sentiu-se capaz de controlar as suas irritações? (item R7); Sentiu que as coisas lhe 
estavam a correr pelo melhor? (item R8); Sentiu-se irritado(a) com coisas que aconteceram e 
que estavam fora do seu controlo? (item 9); Sentiu que as dificuldades se acumulavam ao 
ponto de não ser capaz de as ultrapassar? (item 10). Os seus valores foram determinados a 
partir do cálculo da soma dos itens que as constituem. O valor mínimo possível é 0 e o valor 
máximo possível é 40. 
Escala life experiences survey  
A escala life experiences survey (Silva, Pais-Ribeiro, Cardoso & Ramos, 2003; 
Sarason, Johnson & Siegel, 1978) é uma escala ordinal do tipo Likert com sete alternativas de 
resposta (de “1” a “7”) entre “muito negativo” e “muito positivo”. É constituída por 60 itens, 
de que se destacam: 1-Casamento; 2-Problemas com a justiça; 3-Morte do 
marido/companheiro ou esposa/companheira; 4-Alteração dos hábitos de sono (dormir muito 
mais ou muito menos); 5-Morte de uma pessoa da família; 6-Grande mudança nos hábitos 
alimentares (comer muito mais ou muito menos); 7-Recusa de empréstimo ou hipoteca; 8-
Morte de um amigo/amiga próximo/a; 9-Grande sucesso na vida pessoal; 10-Transgressões 
menores da lei (por exemplo, perturbação da paz); 11-Homem: gravidez da esposa ou 
namorada; 12-Mulher: gravidez; 13-Mudança na situação profissional; 14-Emprego novo; 15-
Problema de saúde ou acidente grave de uma pessoa da família; 16-Dificuldades sexuais; 17-
Problemas com o patrão (por exemplo, estar em risco de perder o emprego, etc.); 18-
Problemas com a família do marido/companheiro ou esposa/companheira; 19-Grande 
mudança no seu nível económico (para melhor ou para pior); 20-Grande mudança na 
proximidade dos membros da família (aumentou ou diminuiu); 21-Entrada de um novo 
membro para a família (através do nascimento, etc.); 22-Mudança de casa; 23-Separação ou 
divórcio do marido/esposa ou companheiro/a (devido a um conflito); 24-Grande mudança nas 
suas actividades religiosas (aumento ou diminuição); 25-Reconciliação (fazer as pazes) com o 
marido/esposa ou com o companheiro/a; 26-Grande mudança no número de discussões com o 
marido/esposa ou companheiro/a; 27-Homens casados: mudança no emprego da mulher 
(começou a trabalhar, etc.); 28-Mulheres casadas: mudança no emprego do marido (perda do 
emprego, etc.); 29-Grande mudança na quantidade e forma como ocupa os seus tempos livres; 
30-Pedir um empréstimo muito elevado (para comprar casa, montar um negócio, etc.); 31-
Pedir emprestado algum dinheiro (para comprar um frigorífico, uma televisão, etc.); 32-Ser 
despedido do emprego; 33-Homem: a esposa/companheira teve um aborto; 34-Mulher: teve 
um aborto; 35-Estar bastante doente ou ter um acidente grave; 36-Grande mudança nas 
actividades sociais; 37-Grande mudança nas condições de vida da sua família; 38-Divórcio; 
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39-Doença ou acidente grave de um amigo; 40-Reforma do trabalho; 41-Saída de casa de 
um/a filho/a (porque casou, foi estudar para longe, etc.); 42-Deixar de estudar porque chegou 
ao fim do ciclo de estudos; 43-Separação do cônjuge devido a trabalho, viagem, etc; 44-
Noivado; 45-Terminar a relação com o/a namorado/a; 46-Sair de casa pela primeira vez; 47-
Reconciliação (fazer as pazes) com o namorado/a). Os seus valores foram determinadas a 
partir do cálculo da frequência com que cada experiência ocorre e da frequência dos 
elementos da amostra que a consideram negativa e também dos que a consideram positiva. 
Escala de privação material  
A escala de privação material (instituto nacional de estatística, 2010) é uma escala 
dicotómica com duas alternativas de resposta (de “0” a “1”) entre “não” e “sim”. É constituída 
por 9 itens, os quais se organizam numa única dimensão. Os itens são:     1-Sem capacidade 
para assegurar o pagamento imediato de uma despesa inesperada no valor de 421 euros (isto 
é, próxima do valor mensal da linha de pobreza actual), sem recorrer a empréstimo; 2-Sem 
capacidade para pagar uma semana de férias, por ano, fora de casa, suportando a despesa de 
alojamento e viagem para todos os membros do agregado; 3-Atraso, motivado por 
dificuldades económicas, em algum dos pagamentos regulares relativos a rendas, prestações 
de crédito ou despesas correntes da residência principal, ou outras despesas não relacionadas 
com a residência principal; 4-Sem capacidade financeira para ter uma refeição de carne ou de 
peixe (ou equivalente vegetariano), pelo menos de 2 em 2 dias; 5-Sem capacidade financeira 
para manter a casa adequadamente aquecida; 6-Sem disponibilidade de máquina de lavar 
roupa por dificuldades económicas; 7-Sem disponibilidade de televisão a cores por 
dificuldades económicas; 8-Sem disponibilidade de telefone fixo ou telemóvel, por 
dificuldades económicas; 9-Sem disponibilidade de automóvel (ligeiro de passageiros ou 
misto) por dificuldades económicas. Os seus valores foram determinadas a partir do cálculo 
da soma dos itens que as constituem. O valor mínimo possível é 0 e o valor máximo possível 
é 9. 
Escala breve de qualidade de vida  
A escala breve de qualidade de vida/WHOQOL BREF (WHOQOL group, 1994; 
Vaz-Serra, Canavarro & Simões, 2006) é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco 
alternativas de resposta (de “1” a “5”). É constituída por 26 itens, os quais se organizam em 
índice geral e 4 domínios. Para os itens assinalados com um “R”, a escala é recodificada de 
forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela negativa. Seguidamente apresentam-se o 
índice geral, os domínios e as dimensões. O índice geral é constituído pelos itens: Como 
avaliaria a sua qualidade de vida? (item 1); O quão satisfeito está com a sua saúde? (item 2). 
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O domínio 1 (físico) é constituído pelos itens:  Em que medida acha que a sua dor (física) o 
(a) impede de fazer o que precisa? (item R3); O quanto precisa de algum tratamento médico 
para viver a sua vida diária? (item R4); Tem energia suficiente para o seu dia-a-dia? (item 
10); Em que medida se consegue locomover? (item15); O quão satisfeito(a) está com o seu 
sono? (item 16);  Quão satisfeito(a) está com a boa capacidade para desempenhar as 
actividades do seu dia-a-dia? (item 17); Quão satisfeito(a) está com a sua capacidade para o 
trabalho? (item 18). O domínio 2 (psicológico) é constituído pelos itens: O quanto aproveita o 
dia? (item 5); Em que medida acha que a sua vida tem sentido? (item 6); O quanto se 
consegue concentrar? (item 7); Aceita a sua aparência física? (item 11); Quão satisfeito(a) 
está consigo mesmo(a)? (item 19); Com que frequência tem sentimentos negativos tais como, 
mau humor, desespero, ansiedade, depressão? (item R26). O domínio 3 (relações sociais) é 
constituído pelos itens: Quão satisfeito(a) está com as suas relações pessoais (amigos, 
familiares, conhecidos, colegas)? (item 20); Quão satisfeito(a) está com a sua vida sexual? 
(item 21); Quão satisfeito (a) está com o apoio que recebe dos amigos? (item 22). O domínio 
4 (ambiente) é constituído pelos itens: O quão seguro (a) se sente na sua vida diária? (item 8); 
Quão saudável é o seu ambiente físico (clima, barulho, poluição, atractivos)? (item 9); Tem 
dinheiro suficiente para satisfazer as suas necessidades? (item 12); Quão disponíveis estão 
para si, as informações que precisa no seu dia-a-dia? (item 13); Em que medida tem 
oportunidades de realizar actividades de lazer? (item 14); Quão satisfeito(a) está com as 
condições do local onde habita? (item 23); Quão satisfeito(a) está com o acesso que tem aos 
serviços de saúde? (item 24); Quão satisfeito(a) está com o meio de transporte que utiliza? 
(item 25). Para cada uma das dimensões, os seus valores foram determinadas a partir do 
cálculo da soma dos itens que as constituem. Para o índice geral, o valor mínimo possível é 2 
e o valor máximo possível é 10; para o domínio 1 (físico), o valor mínimo possível é 7 e o 
valor máximo possível é 35; para o domínio 2 (psicológico), o valor mínimo possível é 6 e o 
valor máximo possível é 30; para o domínio 3 (relações sociais), o valor mínimo possível é 3 
e o valor máximo possível é 15; para o domínio 4 (ambiente), o valor mínimo possível é 8 e o 
valor máximo possível é 40. Os valores dos scores brutos obtidos para os vários domínios 
foram então transformados, numa escala de 0 a 100. Calculou-se ainda a média dos quatro 
domínios, para determinar a qualidade de vida global. Todos os scores transformados 
apresentam o valor mínimo possível de 0 e o valor máximo possível de 100. 
Tarefa executiva victoria Stroop task   
Quanto à tarefa executiva victoria Stroop task (VST) (Mueller, 2010; Troyer, Leach 
& Strauss, 2006), utilizam-se os valores das eficiências color/dot (C/D) e color/word (C/W). 
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Tarefa executiva Berg card sorting test   
Quanto à tarefa executiva Berg card sorting test (BCST)  (Berg, 1948; Fox et al., 
2013; Piper, 2012;), utilizam-se os valores dos parâmetros: erros perseverativos, respostas 
corretas e  aprender a aprender (learn to learn/LTL). 
Resultados 
Quanto à escala de coping brief COPE, o valor de alfa de Cronbach é .851, e, tal 
como se observa na tabela 6, apresenta um valor global médio de 10.8. A estratégia de coping 
que se verifica mais é o coping activo (dimensão 1), seguida da reinterpretação positiva 
(dimensão 6) e do planear (dimensão 2).  
 
Tabela 6 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes na escala de coping brief COPE  
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Escala de coping brief COPE 
global 
41 10.80 5.42 50% 1 20 0 28 
Dim. 1 - Coping ativo 41 1.54 0.64 41% 0 2 0 2 
Dim. 2 – Planear 41 1.29 0.72 55% 0 2 0 2 
Dim. 3 - Utilizar suporte 
instrumental 
41 0.71 0.84 119% 0 2 0 2 
Dim. 4 - Utilizar suporte social 
emocional 
41 0.95 0.86 91% 0 2 0 2 
Dim. 5 – Religião 41 0.49 0.78 160% 0 2 0 2 
Dim. 6 - Reinterpretação positive 41 1.39 0.80 58% 0 2 0 2 
Dim. 7 - Auto-culpabilização 41 0.80 0.78 97% 0 2 0 2 
Dim. 8 – Aceitação 41 1.02 0.79 77% 0 2 0 2 
Dim. 9 - Expressão de sentimentos 41 0.66 0.82 125% 0 2 0 2 
Dim. 10 – Negação 41 0.34 0.66 192% 0 2 0 2 
Dim. 11 - Auto-distração 41 0.88 0.78 89% 0 2 0 2 
Dim. 12 - Desinvestimento 
comportamental 
41 0.05 0.22 447% 0 1 0 2 
Dim. 13 - Uso de substâncias 41 0.07 0.35 472% 0 2 0 2 
Dim. 14 – Humor 41 0.61 0.74 121% 0 2 0 2 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
 
Quanto à escala breve de coping resiliente, o valor de alfa de Cronbach é .717, e 
apresenta um valor médio de 13.4, superior ao ponto intermédio da escala de medida, que é de 
12, estando a maioria dos valores localizados entre 10 e 16. Na escala de estado de resiliência, 
o valor de alfa de Cronbach é .904, com um valor médio de 129.8, bastante superior ao ponto 
intermédio da escala de medida, que é de 92, estando a maioria dos valores localizados entre 
110 e 150. No que se refere à escala de percepção d
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.854, apresenta um valor médio de 18.27, inferior ao ponto intermédio da escala de medida, 
que é de 20, estando a maioria dos valores localizados entre 15 e 25 (Tabela 7). 
Tabela 7 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes nas escalas breve de coping resiliente, 
estado de resiliência e percepção de stresse   
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Escala breve de coping resiliente 
(brief resilient coping scale)  41 13.4 3.48 26% 7 20 4 20 
Escala de estado de resiliência 
(resilience state scale) 41 129.8 17.56 14% 90 161 23 161 
Escala de percepção de stresse 
(perceived stress scale) 41 18.27 6.19 34% 0 29 0 40 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
 
Na escala life experiences survey, o valor de alfa de Cronbach é de .929, e o 
acontecimento considerado negativo com maior ocorrência é Grande mudança no seu nível 
económico (item 19) (56%), seguido de Alteração dos hábitos de sono (item 4) (39%), 
Mudança na situação profissional (item 13) (35%) e Ser despedido do emprego (item 32) 
(34%). O acontecimento considerado positivo com maior ocorrência é Grande mudança na 
quantidade e forma como ocupa os seus tempos livres (item 29) (51%), seguido de Grande 
mudança nas actividades sociais (item 36) (39%) e Grande mudança na proximidade dos 
membros da família (item 20) (29%). 
Quanto à escala de privação material, o valor de alfa de Cronbach é .763, com um 
valor médio de 3.20, inferior ao ponto intermédio da escala de medida, que é de 4.50, estando 
a maioria dos valores localizados entre 0 e 4 (Tabela 8).  As respostas assinaladas respeitantes 
à privação material apresentam os seguintes valores, em termos de frequência: 81% para Sem 
capacidade para pagar uma semana de férias, por ano, fora de casa, suportando a despesa de 
alojamento e viagem para todos os membros do agregado (item 2); 66% para Sem capacidade 
para assegurar o pagamento imediato de uma despesa inesperada no valor de 421 euros (isto 
é, próxima do valor mensal do/a actual limiar/linha de pobreza), sem recorrer a empréstimo 
(item 1); 42% para Atraso, motivado por dificuldades económicas, em algum dos pagamentos 
regulares relativos a rendas, prestações de crédito ou despesas correntes da residência 
principal, ou outras despesas não relacionadas com a residência principal (item 3); 32% para 
Sem capacidade financeira para manter a casa adequadamente aquecida (item 5); 20% para 
Sem capacidade financeira para ter uma refeição de carne ou de peixe (ou equivalente 





Tabela 8 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes na escala de privação material 
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Escala de privação material 41 3.20 2.27 71% 0 9 0 9 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
 
Na escala qualidade de vida (WHOQOL BREF), o valor de alfa de Cronbach é .647. 
Respeitante ao seu domínio 1 (físico), o valor de alfa de Cronbach é .823; no domínio 2 
(psicológico), o valor de alfa de Cronbach é de .749; no domínio 3 (relações sociais), o valor 
de alfa de Cronbach é .759 ; no domínio 4 (ambiente), o valor de alfa de Cronbach é .736. 
Para a escala e todos os domínios, os valores são apresentados numa escala de 0 a 100, 
portanto, todos os valores médios são superiores ao ponto intermédio, embora se verifique 
mais no domínio 3 (relações sociais), seguido dos domínios físico e psicológico (Tabela 9). 
 
Tabela 9 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes na escala de qualidade de vida 
(WHOQOL BREF) 
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Qualidade de Vida (WHOQOL 
BREF) 41 65.4 12.77 20% 39.25 94 0 100 
Geral (Qualidade de vida e Saúde)  41 58.2 21.03 36% 0 100 0 100 
Dom. 1 – Físico 41 68.3 17.83 26% 31 100 0 100 
Dom. 2 – Psicológico 41 66.6 13.89 21% 38 94 0 100 
Dom. 3 - Relações Sociais 41 70.6 18.91 27% 6 100 0 100 
Dom. 4 – Ambiente 41 56.2 13.38 24% 25 88 0 100 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
 
Quanto à tarefa executiva victoria Stroop task (VST), a escala de eficiência color/dot (C/D) 
apresenta um valor médio de 1.04, estando a maioria dos valores localizados entre 0.50 e 
1.25. A escala de eficiência color/word (C/W) apresenta um valor médio de 1.31, estando a 
maioria dos valores localizados entre 0.75 e 1.75 (Tabela 10). 
 
Tabela 10 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes na tarefa executiva victoria Stroop task 
(VST) 
 
N M DP CV Min Max 
VST - eficiência C/D 41 1.04 0.36 35% 0.5 1.99 
VST - eficiência C/W  41 1.31 0.43 33% 0.67 2.47 




Na tarefa executiva Berg card sorting test (BCST), os erros perseverativos apresentam 
um valor médio de 15.0, com uma dispersão de valores de 75%, sendo que a distribuição de 
valores dos erros perseverativos se verifica principalmente entre os 0 e os 15 (o valor máximo 
é considerado outlier). As respostas corretas apresentam um valor médio de 71.4, com uma 
dispersão de valores de 22%, sendo que a distribuição de valores das respostas corretas se 
verifica principalmente entre os 50 e os 90. A dimensão aprender a aprender (LTL) apresenta 
um valor médio de - 0.02, com uma dispersão de valores de 31297%, sendo que a distribuição 
de valores de aprender a aprender (LTL) se verifica principalmente entre os -5 e os 5 (os 
valores extremos são considerados outliers) (Tabela 11). 
 
Tabela 11  - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes na tarefa executiva Berg card sorting 
test (BCST)  
 N M DP CV Min Max 
BCST- erros 
perseverativos 41 15.0 11.30 75% 0 50.78 
BCST - respostas 
corretas 
41 71.4 15.85 22% 33.59 95.31 
BCST - aprender a 
aprender (LTL) 30 -0.02 6.98 -31297% -15.71 25.31 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo 
 
O estudo de correlação entre variáveis mostra que existem relações positivas e 
estatisticamente significativas: entre eficiência C/D de VST e o valor global da escala de 
coping brief COPE; e entre a eficiência C/D de VST e a dimensão 1 (coping ativo) da mesma 
escala. Há também uma correlação positiva e significativa entre a eficiência C/W de VST e as 
mesmas variáveis da escala de coping brief COPE (valor global e coping ativo) (Tabela 12). 
Verifica-se ainda uma relação estatisticamente significativa, mas negativa, entre aprender a 
aprender (LTL) de BCST e a dimensão 7 (auto-culpabilização da escala de coping brief 
COPE (Tabela 12).  
 
Tabela 12 - Valores de correlação obtidos entre a escala de coping brief COPE e as medidas das tarefas executivas 
victoria Stroop task (VST) e Berg card sorting test (BCST) 
 




Escala de coping brief COPE 
Global -.252 .333* .355* 
Dim 1 - Coping ativo -.270 .351* .452** 
Dim 7 - Auto-culpabilização -.437* .214 .209 
**p < .01; *p < .05. 
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No que se refere a correlações entre a qualidade de vida (WHOQOL BREF) e as 
tarefas executivas VST e BCST, verifica-se apenas uma relação estatisticamente significativa 
entre eficiência C/D de VST e o domínio 3 (relações sociais), com sentido positivo, tal como 
se observa na tabela seguinte (Tabela 13). 
 
Tabela 13 - Valores de correlação obtidos entre a escala de qualidade de vida (WHOQOL BREF) e as medidas das 
tarefas executivas victoria Stroop task (VST) e  Berg card sorting test (BCST) 












VST -  
eficiência 
C/W 
Qualidade de vida  
(WHOQOL BREF) .088 -.126 .130 .208 .170 
Geral  .158 -.237 .043 .130 .221 
Dom. 1 - Físico  .133 -.200 -.067 .226 .261 
Dom. 2 - Psicológico  .298 -.282 .214 .065 .078 
Dom. 3 - Relações Sociais  -.170 .159 .270 .313* .214 
Dom. 4 - Ambiente  .090 -.145 .037 -.018 -.083 
* p< .05. 
 
Entre o acontecimento de vida Pedir emprestado algum dinheiro (item 31) da escala 
life events survey, e o valor total da escala de percepção de stresse (perceived stress scale), 
verifica-se uma correlação forte e positiva, r = .692, p= .013.  
Entre a escala breve de coping resiliente e os domínios 2 (psicológico) e 3 (relações 
sociais) da escala de qualidade de vida (WHOQOL BREF) verificam-se relações 
estatisticamente significativas. O mesmo acontece entre a escala de estado de resiliência e os 
domínios 2 (psicológico), 3 (relações sociais) e 4 (ambiente) da escala de qualidade de vida 
(WHOQOL BREF),  sendo, em todos os casos, relações positivas (Tabela 14). 
 
Tabela 14 - Valores de correlação obtidos entre a escala de qualidade de vida (WHOQOL BREF) e as escalas de 




Dom. 1 – 
Físico 
Dom. 2 - 
Psicológico 
Dom. 3 - 
Relações 
Sociais 
Dom. 4 – 
Ambiente 
Escala breve de  
coping resiliente (brief 
resilient coping scale) 
.234 .252 .512** .368* .263 
Escala de estado de 
resiliência  
(resilience state scale) 
.216 .240 .677** .375* .396* 
**p < .01; *p < .05. 
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Verificam-se ainda outras correlações significativas e negativas entre as seguintes 
variáveis: escala de privação material e escala de qualidade de vida (WHOQOL) Geral, r = - 
.322, p= .040; escala de percepção de stresse e escala de estado de resiliência, r = - .539, p< 
.001; escala de percepção de stresse e escala breve de coping resiliente, r = - .373, p= .016. 
 
Discussão e conclusões 
O presente trabalho centrou-se no impacto da insuficiência económica (pobreza, 
privação material) e do desemprego na qualidade de vida, como definida pela organização 
mundial de saúde. Neste estudo, quanto ao rendimento financeiro anual, a maioria dos 
participantes (61%) são do escalão de imposto sobre o rendimento das pessoas singulares/IRS 
(AT, 2012) de 11.5% (isto é tem rendimentos anuais até 4898 euros), 12% são do escalão de 
14.0% (isto é, tem rendimentos anuais entre 4898 e 7410 euros). Quanto ao rendimento 
financeiro mensal, 24% dos participantes afirmam que não tem um rendimento individual 
superior a 421 euros, 32% estão atualmente a receber subsídio de desemprego. Neste estudo, 
98% dos participantes afirmam que, com o desemprego, a sua situação financeira piorou, e 
95% afirmam que vivem num país de risco (de pobreza).  Quanto à privação material, 
verifica-se um valor médio de 3.20.  Constata-se uma correlação negativa entre privação 
material e qualidade de vida. No que respeita ao tempo em situação de desemprego, 34% dos 
participantes estiveram empregados menos de 2 anos, 22% entre 2 e 5 anos, 20% entre 5 e 10 
anos e 24% mais de 10 anos. Na amostra, 10% dos participantes estão desempregados há 3 
meses, 20% há 6 meses, 35% há 1 ano, 32% há mais 2 anos e 1 participante esteve sempre 
desempregado. Quanto à escolaridade, 98% dos participantes tem a escolaridade básica ou 
média. O acontecimento de vida, de acordo com a escala life events survey, considerado 
negativo com maior ocorrência é grande mudança no seu nível económico (item 19, a que 
corresponde 56%), seguido de alteração dos hábitos de sono (item 4, a que corresponde 39%), 
mudança na situação profissional (item 13, a que corresponde 35%) e ser despedido do 
emprego (item 32, a que corresponde 34%). Verifica-se uma correlação positiva entre 
percepção de stresse e o acontecimento de vida pedir emprestado algum dinheiro (iem 31 da 
escala life events survey). Ao agir por intermédio de agentes stressores de índole socio-
económica, como o desemprego e a dificuldade de acesso a habitação, é muito mais provável 
que a pobreza preceda perturbações mentais como a ansiedade e a depressão, constituindo 
assim um importante factor de risco para a doença mental (Patel & Kleinman, 2003). O 
endividamento pessoal é uma fonte particular de stresse. Trabalhar em situação de pobreza, 
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representada por carência financeira e padrões de vida restritivos, correlaciona-se 
negativamente com bem-estar subjectivo, e associa-se a aumento do risco de não satisfação de 
necessidades básicas no âmbito da saúde mental (Vetter et al., 2006).  A pobreza e a privação 
material estão associados, de forma independente, a risco de perturbações mentais nas 
mulheres, a adicionar às fontes de stresse habitualmente relacionadas com a própria condição 
feminina (Patel, Kirkwood, Pednekar, Weiss & Mabey, 2006). Alguns factores, como a 
educação e o emprego, detém uma relação biunívoca com a pobreza. A falta de emprego 
resulta em dificuldades financeiras e a pobreza resulta em reduzida oportunidade de obter uma 
actividade assalariada. As pessoas desempregadas e as que falham na obtenção de emprego 
apresentam mais sintomas depressivos do que os indivíduos que conseguem obter um 
emprego (Simon, 2000).  Morris, Cooke e Shaper (1994) relataram que, aos homens, que 
sofreram perda de emprego (devido a desemprego ou reforma), está associado um risco, duas 
vezes maior, de mortalidade (precoce), comparativamente aos homens que se encontram 
empregados (de forma contínua), devendo-se este incremento a uma variedade de causas, 
incluindo cancro e doenças cardiovasculares. Voss, Nylen, Floderus, Diderichsen e Terry 
(2004) constataram que o desemprego nos homens se associa a um risco aumentado de 
suicídio e de mortalidade de causa indeterminada. Lindstrom (2005) e Brown et al. (2003) 
também relataram maior risco de sofrimento psicológico em pessoas desempregadas. A 
prevalência de perturbações mentais comuns é maior entre os indivíduos com baixos níveis de 
escolaridade. Neste trabalho, verificam-se correlações negativas entre: percepção de stresse e 
resiliência; percepção de stresse e coping resiliente. Verificam-se correlações positivas entre: 
coping resiliente e qualidade de vida; resiliência e qualidade de vida. A percepção de stresse 
pode influenciar a patogenia de doença física, ao determinar estados afectivos negativos, que 
determinam efeitos directos nos processos fisiológicos ou padrões de comportamento que 
influenciam o risco de doença (Cohen, Kessler & Underwood Gordon, 1997). Wagnild (2010) 
tem demonstrado que a resiliência protege contra as emoções negativas e, portanto, tem o 
potencial de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. O grupo de trabalho da organização 
mundial de saúde sobre qualidade de vida definiu qualidade de vida como "a percepção do 
indivíduo da sua posição na vida, no contexto da cultura e sistema de valores em que vive e 
em relação aos seus objectivos, expectativas, padrões e preocupações". Neste estudo, 
verificam-se correlações positivas entre: desempenho na tarefa Stroop,  que avalia a função 
executiva (desempenho em victoria Stroop task), e qualidade de vida; tarefa Stroop e coping 
activo (dimensão 1 da escala brief COPE, que integra os itens: 1 - Concentro os meus 
esforços para fazer alguma coisa que me permita enfrentar a situação; 2 - Tomo medidas para 
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tentar melhorar a minha situação). Verifica-se uma correlação negativa entre o desempenho 
na tarefa Berg, que avalia a flexibilidade cognitiva (desempenho aprender a aprender/LTL na 
tarefa Berg card sorting test), e auto-culpabilização (dimensão 7 da escala brief COPE, que 
integra os itens: 13 -  Faço críticas a mim próprio; 14 - Culpo-me pelo que está a acontecer). 
O normal desempenho das tarefas Stroop depende principalmente da integridade funcional e 
estrutural do córtex pré-frontal dorso-lateral e do giro cingulado anterior. O córtex pré-frontal 
dorso-lateral é o correlato neuro-biológico da memória de trabalho (Fuster, 2000). A tarefa 
Berg card sorting test (BCST) é uma tarefa neuropsicológica que mede a flexibilidade 
cognitiva (Berg, 1948; Fox et al., 2013; Fuster, 2000; Golden, 1978; Piper, 2012). Diversos 
componentes cognitivos que implementam a função de flexibilidade cognitiva, como o 
reconhecimento da incorrecção do estímulo de feedback ambiental, a selecção de uma nova 
dimensão por raciocínio abstracto, isto é, a aptidão conceptual, aprender a aprender (learning 
to learn/LTL), o discurso interno, a inibição de resposta e a memória de trabalho de 
actualização, dependem da integridade estrutural e funcional do córtex pré-frontal infero-
lateral, subregião cerebral integrada no córtex pré-frontal dorso-lateral (Kaufmann et al., 
2008), em conjunto com o núcleo caudado (Frank, Loughry & O’Reilly, 2001; Monchi, 
Petrides, Petre, Worsley & Dagher, 2001). O presente trabalho permitiu colocar em evidência 
que a qualidade de vida se correlaciona positivamente com competências de resiliência e 
estratégias de coping activo. Este tipo de coping é sustentado por uma adequada função 
neurológica executiva, como demonstrado no presente estudo. Está em causa, quanto ao uso 
de estratégias activas de coping, uma adequada integridade estrutural e funcional do córtex 
pré-frontal, região do cérebro alvo predominante do impacto fisiopatológico do stresse 
(crónico). Pelo contrário, os participantes que utilizam predominantemente o coping não 
activo (auto-culpabilização) apresentam desempenhos menos adequados na tarefa Berg, que 
também testa a função executiva. O uso de estratégias não activas de coping, associa-se a 
diminuição da flexibilidade cognitiva, e sugere a existência de disfunção do córtex pré-frontal 
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3. Impacto da insuficiência económica na saúde mental e 
cardiovascular 
 
      RESUMO 
      A insuficiência económica relaciona-se com o stresse e os afectos negativos de modo 
causal. A pobreza perpetua-se também devido a um padrão particular de comportamentos de 
índole económica induzido pelos afectos negativos e stresse. Com frequência, a solidão ocorre 
em situação de insuficiência económica. No presente estudo, em que foi usada uma amostra 
de conveniência (N=33), coloca-se em evidência uma correlação positiva entre ansiedade e 
depressão e afectos negativos. O optimismo disposicional e o suporte social, factores que 
sustentam positivamente a saúde, funcionam como amortecedores, em correlação negativa, do 
impacto negativo dos afectos negativos, associados à restrição financeira, na saúde desta 
população. A gestão financeira correlaciona-se negativamente com a falta de saúde 
cardiovascular, e a disfunção cardiovascular correlaciona-se positivamente com a solidão, no 
presente  estudo. Os afectos positivos correlacionam-se positivamente com as competências 
de resiliência. Estas correlacionam-se negativamente com depressão. Neste contexto, serão 
benéficas as intervenções terapêuticas de índole psicobiológica e a psicoterapia que também 
visem as alterações neuro-psicológicas de que decorrem os comportamentos económicos 
habituais das pessoas portadoras de insuficiência económica.  
          Palavras-chave: Insuficiência económica, afectos negativos, depressão, alteração 
da variabilidade da frequência cardíaca, suporte social, afectos positivos, resiliência. 
 
          ABSTRACT 
          Economic insufficiency causes stress and negative affects. Poverty is self-
perpetuated also due to a particular pattern of economic behaviors induced by negative affects 
and stress. Often, loneliness occurs together with economic insufficiency. For the present 
study, it has been selected a sample of convenience (N=33). A positive correlation between 
anxiety and depression and negative affects is presented. Dispositional optimism and social 
support, factors that underpin positive health, serve as buffers, in negative correlation, of the 
negative impact of negative affects, due to financial constraint, on health. Financial 
management is negatively correlated with the lack of cardiovascular health, and 
cardiovascular dysfunction correlates positively with loneliness, in the present study. The 
positive affects correlate positively with resilience skills, which correlate negatively with 
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depression. Within this context, the therapeutic psychobiological interventions and 
psychotherapy, which also target psychological dysfunction that supports habitual economic 
behavior of people within poverty situation, would be beneficial.  
        Keywords: Economic insufficiency, negative affects, depression, dysfunctional heart 
rate variability, social support, positive affects, resilience. 
Enquadramento teórico 
Stresse e afectos negativos causados pela insuficiência económica (pobreza)  
A pobreza acarreta falta de oportunidades, redução da acessibilidade aos recursos e 
uma maior probabilidade de ocorrência de acontecimentos de vida com potencialidade 
traumatogénica. Ao agir por intermédio de agentes stressores de índole socio-económica, 
como o desemprego e a dificuldade de acesso à habitação, é muito mais provável que a 
pobreza preceda perturbações mentais, como a ansiedade e a depressão, constituindo assim 
um importante factor de risco para a doença mental (Patel & Kleinman, 2003). A relação entre 
pobreza e doença mental é bidireccional, isto é, a pobreza é um factor de risco para certas 
doenças mentais, que, por sua vez, pioram a condição económica do doente e de suas 
famílias. Alguns factores, como a educação e o emprego, detém uma relação biunívoca com a 
pobreza. A falta de emprego resulta em dificuldades financeiras e a pobreza resulta em 
reduzida oportunidade de obter uma actividade assalariada. As pessoas desempregadas e as 
que falham na obtenção de emprego apresentam mais sintomas depressivos do que os 
indivíduos que conseguem obter um emprego (Simon, 2000). A limitação de recursos resulta 
em reduzida oportunidade para a educação, que impede o acesso à maioria dos empregos mais 
qualificados, aumenta a vulnerabilidade e a insegurança individuais e contribui para um 
capital social persistentemente baixo. A prevalência de perturbações mentais habituais é 
maior entre os indivíduos com baixos níveis de escolaridade. A pobreza crónica associa-se, 
com frequência, a baixos níveis de suporte familiar e comunitário, a alcoolismo, a insegurança 
e criminalidade violenta, a abuso familiar e a deserção familiar, particularmente por parte dos 
homens (Patel & Kleinman, 2003).  
Numa revisão de 115 estudos, 79% evidenciaram uma associação negativa entre 
indicadores de pobreza e bons resultados em saúde mental (Lund et al., 2010). Diversos 
estudos demonstraram: níveis elevados de cortisol em pessoas com menores rendimentos e 
menor escolaridade (Cohen et al., 2006; Cohen, Doyle & Baum, 2006); mais baixa posição 
económica, medida pelo estatuto ocupacional (Li, Power, Kelly, Kirschbaum & Hertzman, 
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2007; Saridjan et al., 2010). Medidas que consistem no aumento dos rendimentos financeiros 
pessoais determinam: uma redução do internamento hospitalar por problemas de saúde mental 
(Costello, Compton, Keeler & Angold, 2003); menor consumo de ansiolíticos (Cesarini, 
Lindqvist, Östling & Wallace, 2013); aumento da saúde mental (Apouey & Clark, 2014; 
Case, 2004; Gardner & Oswald, 2007). Estes resultados provam uma relação causal entre 
pobreza, mal-estar psicológico e níveis de stresse. A pobreza causa estados afectivos 
negativos e stresse, e estes efeitos alteram os comportamentos económicos das pessoas quanto 
à sua preferência temporal (isto é, quanto ao grau de preferência pelo consumo presente em 
relação ao consumo futuro) e a sua assunção de comportamentos económicos de risco, 
limitando a tomada de decisão económica, e, deste modo, favorecendo comportamentos 
habituais, não orientados para objectivos, que perpetuam a própria pobreza (Schwabe & Wolf, 
2009). A tomada de decisão exige dos indivíduos em circunstâncias difíceis de transacção 
comercial, isto é, com menor dotação orçamental (e decorrente menor capacidade de 
aquisição de maior quantidade de bens desejáveis), o recrutamento de escassos recursos 
cognitivos, que subsequentemente se reflectirão em piores desempenhos em tarefas que 
requerem a integridade da função executiva, como as de tipo Stroop (Muraven & Baumeister, 
2000; Spears, 2011). Assim, o défice de controlo da função executiva que caracteriza a 
insuficiência económica não assegura a capacidade para diferir a recompensa, implicada nos 
comportamentos económicos de preferência temporal. Existem três possibilidades de quebrar 
o ciclo da insuficiência económica/pobreza e melhorar o bem-estar: a implementação de 
medidas políticas de combate directo à pobreza; a gestão das consequências psicológicas da 
insuficiência económica; a alteração dos comportamentos económicos destas decorrentes 
(Haushofer & Fehr, 2014). Uma vez que os efeitos deteriorantes do stresse e dos afectos 
negativos no comportamento económico pode ocorrer mesmo em indivíduos que não sofrem 
de depressão, as intervenções terapêuticas de índole psicobiológica e a psicoterapia trazem 
benefícios económicos mesmo em populações não clínicas (Seligman, Steen, Park & 
Peterson, 2005). 
 
Stresse, afectos positivos, afectos negativos, modelo tripartido de ansiedade e 
depressão e actividade electrofisiológica cerebral 
 A afectividade positiva é uma característica que descreve como os animais e os seres 
humanos experimentam emoções positivas e interagem com os outros e os seus meios 
ambientes. As pessoas com afectividade positiva aumentada apresentam-se entusiásticas, 
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enérgicas, confiantes, activas e em estado de alerta. As pessoas com níveis baixos de 
afectividade positiva são caracterizadas por tristeza, apatia, angústia, stresse e envolvimento 
social não gratificante. A felicidade, o bem-estar e a auto-estima elevados estão 
frequentemente associados a níveis aumentados de afectividade positiva (Naragon & Watson, 
2009). A afectividade positiva fornece uma ruptura psicológica do stresse, e suporta os 
esforços contínuos para repor recursos esgotados pelo stresse (Southwick, Vythilingarn & 
Charney, 2005). A afectividade negativa e a afectividade positiva não são independentes. A 
afectividade negativa é uma dimensão geral de sofrimento subjectivo devido a stresse e 
envolvimento social não gratificante, que engloba uma variedade de estados de humor 
aversivos, incluindo ira, desprezo, nojo, culpa, medo e nervosismo. Baixos níveis de 
afectividade negativa são caracterizados por um estado de tranquilidade e serenidade. Watson 
e Clark (1984) definiram afectividade negativa como uma dimensão de humor disposicional 
que reflecte as diferenças individuais respeitantes às emoções negativas e ao auto-conceito. 
Watson e Clark (1984) concluíram que as pessoas que expressam níveis elevados de 
afectividade negativa perspectivam-se a si próprios e ao seu envolvimento em termos 
geralmente negativos. Indivíduos com elevados níveis de afectividade negativa apresentam, 
em média, níveis mais elevados de stresse, ansiedade e insatisfação com a vida, e tendem a 
concentrar-se nos aspectos desagradáveis de si próprios, do mundo, do futuro e das outras 
pessoas (Watson, Clark & Tellegen, 1988). O modelo tripartido de ansiedade e depressão, 
desenvolvido por Clark e Watson (1991), propõe que as perturbações de ansiedade e 
depressivas têm componentes partilhados e específicos, mais explicitamente, sugere que a 
ansiedade e a depressão puras se sobrepõem consideravelmente através de um factor geral não 
específico, a afectividade negativa, que reflecte o nível de sentimentos aversivos presentes 
num indivíduo. Os dois factores restantes deste modelo são a afectividade positiva, que, 
quando baixa, é relativamente específica para depressão, e a activação fisiológica, que é 
relativamente específica para ansiedade.  
Os componentes do modelo tripartido de ansiedade e depressão também têm sido 
relacionados com medidas neurofisiológicas na ansiedade e depressão. O aumento da 
actividade electrofisiológica frontal esquerda está associado a um aumento da afectividade 
positiva, isto é, a diminuição da sintomatologia depressiva (Jacobs & Snyder, 1996; 
Tomarken & Davidson, 1994), enquanto que a diminuição da actividade electrofisiológica 
frontal esquerda está associada a diminuição da afectividade positiva, isto é, a aumento da 




A ansiedade e a depressão são consideradas por muitos autores como uma única 
entidade nosológica. Lovibond e Lovibond (1995), autores das escalas de ansiedade, 
depressão e stresse (DASS), assumem que as perturbações psicológicas são dimensionais e 
não categoriais, isto é, que as diferenças entre depressão, ansiedade e stresse experimentados 
por sujeitos normais e com perturbações, são essencialmente diferenças de grau: a depressão é 
caracterizada  principalmente pela perda de auto-estima e de motivação e está associada com 
a percepção de baixa probabilidade de alcançar objectivos de vida que sejam significativos 
para o indivíduo enquanto pessoa; a ansiedade salienta as ligações entre estados persistentes 
de ansiedade e respostas intensas de medo; o stresse sugere estados de excitação e tensão 
persistentes, com baixo nível de resistência à frustração e desilusão. De acordo com Lovibond 
e Lovibond (1995), depressão, ansiedade e stresse são definidos em concordância com as 
dimensões e os itens, que integram a escala de 21 itens da sua autoria, e que a seguir se 
discriminam. A depressão é definida por: disforia (item 13 - Senti-me triste e deprimido/a); 
desesperança (item 10 - Senti que não tinha nada a esperar do futuro); desvalorização (item 21 
- Senti que não vale a pena viver); auto-depreciação (item 17 - Senti que não tinha muito 
valor como pessoa); falta de interesse (item 3 - Não consegui sentir nenhum sentimento 
positivo); anedonia (item 16 - Não fui capaz de ter entusiasmo por nada); inércia (item 5 - 
Tive muita dificuldade em ter iniciativa para fazer coisas). A ansiedade é definida por: 
excitação autonómica (itens 2 - Senti a minha boca seca, 4 - Senti dificuldades em respirar, 19 
- Senti alterações no meu coração sem fazer exercício físico); efeitos na musculatura 
esquelética (item 7 - Senti-me trémulo/a (por exemplo, sem força nas pernas)); ansiedade 
situacional (item 9 - Preocupei-me com situações em que podia entrar em pânico e fazer 
figura ridícula); experiência subjectiva de afecto ansioso (itens 15 - Senti-me quase a entrar 
em pânico, 20 - Senti-me assustado sem ter uma boa razão para isso). O stresse é definido 
por: dificuldade em relaxar (itens 1 - Tive dificuldades em me acalmar, 12 - Senti dificuldade 
em me relaxar); excitação nervosa (item 8 - Senti que estava a utilizar muita energia nervosa); 
agitação fácil (item 11 - Senti-me agitado/a); irritabilidade/reactividade excessiva (itens 6 - 
Reagi em demasia a determinadas situações, 18 - Senti que estava demasiado susceptível ou 
irritável); impaciência (item 14 - Estive intolerante em relação ao que me impediu de terminar 
o que estava a fazer). 
Solidão  
A solidão é uma experiência desagradável que ocorre quando a rede de 
relacionamentos sociais de uma pessoa é significativamente deficiente em quantidade ou 
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qualidade. Os factores predisponentes que podem aumentar o risco de solidão de uma pessoa 
incluem diferenças individuais na personalidade e comportamento, tais como timidez extrema 
ou falta de habilidades sociais. Dentro de uma sociedade, as normas sociais também podem 
afectar a tendência de se sentir solitário(a) (Perlman & Peplau, 1998). O aparecimento de 
solidão é com frequência iniciado por um evento prévio, geralmente uma mudança nas 
relações sociais afectivas, como a perda de uma relação importante, por morte ou divórcio, ou 
o rompimento de relações sociais criadas pela mudança para uma nova escola, cidade ou 
emprego. A intensidade da solidão pode aumentar se as pessoas avaliam a sua própria 
situação como pior do que a dos seus pares, ou se atribuem as causas da sua solidão a 
inadequações pessoais (Perlman & Peplau, 1998). Os indivíduos com traço solitário, em 
comparação com pessoas em estado solitário, são mais propensos a ter habilidades sociais 
deficientes, a atribuir a sua solidão a factores indesejáveis e a ter dificuldade em ultrapassar os 
seus défices sociais. Classicamente, tem-se distinguido a solidão emocional da solidão social, 
em que a primeira decorre da ausência de laços emocionais respeitantes a relacionamentos 
íntimos, sendo que o luto, o divórcio ou a sensação de vazio no casamento são prováveis 
antecedentes deste tipo de solidão. A perda de emprego, a exclusão do grupo de pares e a não 
pertença a organizações da comunidade são prováveis antecedentes de solidão social (Perlman 
& Peplau, 1998). Vários estudos têm demonstrado que a solidão é mais prevalente entre os 
grupos de baixos rendimentos financeiros (Perlman & Peplau, 1998). 
Optimismo disposicional  
O bem-estar é o resultado de uma avaliação subjectiva, cognitiva e emocional, e o 
seu nível é determinado de acordo com a satisfação do indivíduo com a vida, a satisfação com 
as práticas de lazer e profissionais, a satisfação com os outros e as vivências quotidianas de 
afectos positivos. O bem-estar resulta do exercício de um papel activo na sociedade, de 
interacções apropriadas com os outros, de ultrapassagem das dificuldades sem perturbações 
significativas ou stresse, em síntese, da realização do próprio projecto de vida. Tendo por 
fundamento a teoria comportamental de auto-regulação, Scheier e Carver (1985) 
desenvolveram o teste de orientação de vida, life orientation test (LOT), com o objectivo de 
medir o optimismo disposicional como um constructo pessoal. Segerstrom e Nes (2006) 
encontraram melhores índices de saúde psicológica a acompanhar o optimismo disposicional. 
Chang (1998) constatou que o optimismo disposicional é um moderador significativo da 
relação entre stresse e bem-estar psicológico. Vickers e Vogeltanz (2000) descobriram que a 




Rodin e Salovey, 1989, citados por Pais-Ribeiro (1999), afirmam que “o suporte 
social alivia o distresse em situação de crise, pode inibir o desenvolvimento de doenças e, 
quando o indivíduo está doente, tem um papel positivo na recuperação da doença”. A revisão 
dos estudos acerca de evidências epidemiológicas da relação entre suporte social e saúde, 
realizada por Broadhead et al., 1983, citados por Pais-Ribeiro (1999), concluiu da existência 
de forte correlação entre as duas variáveis.  
Resiliência 
Tendo em conta uma perspectiva psico-educativa de promoção da saúde e do bem-
estar, Jardim e Pereira (2006) definem a resiliência como a capacidade de operacionalizar 
conhecimentos, atitudes e habilidades no sentido de prevenir, minimizar ou superar os efeitos 
nocivos de crises e adversidades. O indivíduo resiliente é o que, tendo que enfrentar uma 
situação adversa, é capaz de utilizar os seus recursos intra- e inter-pessoais, a ponto de 
desenvolver as competências de que precisa para ser bem sucedido na vida pessoal, social e 
profissional.  
          Wagnild (2010) tem demonstrado que a resiliência protege contra as emoções 
negativas e, portanto, tem o potencial de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. A escala de 
resiliência proposta, resilience state scale, integra quatro factores: perseverança; sentido de 
vida; serenidade; auto-confiança e auto-suficiência. A perseverança remete para a entusiástica 
persistência em encontrar soluções para os problemas, vencendo adversidades, sendo a 
vontade de continuar a reconstruir a vida, confiando em si mesmo, e numa atitude de 
autodisciplina. O sentido de vida remete para a consciência de que se tem algo significativo 
para que viver, para a noção de que a vida tem um sentido (uma razão) em que o indivíduo se 
foca, evitando ficar obcecado com questões que não pode resolver, envolvendo determinação 
e satisfação pelo alcance de objectivos definidos. A serenidade remete para uma perspectiva 
equilibrada e focada nos propósitos da própria vida, com capacidade para aceitar a variedade 
de experiências (mesmo adversas) de forma serena e entusiástica e com capacidade para 
exercer a auto-estima. A autoconfiança e a auto-suficiência respeitam o sentido de unicidade, 
a consciência de que o percurso de vida de cada pessoa é único e que certas etapas são 
enfrentadas, não em grupo mas, em solidão, conseguindo a pessoa estar por conta própria e 
sendo capaz de depender essencialmente de si, remetendo para a crença no próprio, nas suas 
capacidades e o interesse pela própria vida, reconhecendo as próprias limitações, e sendo 
capaz de depender de si mesmo.  
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          Martins e Jesus (2007) abordam o modelo transaccional de resiliência proposto por 
Kumpfer (1999). De acordo com este modelo, são identificadas quatro áreas principais de 
influência, dando origem a seis preditores básicos de resiliência: os stressores (ou desafios); o 
contexto envolvimental; o processo transaccional indivíduo-envolvimento; os factores de 
resiliência internos; o processo de resiliência; os resultados de reintegração. Kumpfer (1999) 
defende que os indivíduos resilientes, mesmo em envolvimentos de elevado risco social, são 
capazes de gerir as situações de forma a encontrarem apoios (das suas famílias, escolas, 
comunidades e grupo de pares) que lhes possibilitem adequadas oportunidades para um 
desenvolvimento positivo e saudável. Kumpfer (1999) acrescenta que o sujeito pode utilizar 
diferentes estratégias para adaptar ou modificar o seu envolvimento, nomeadamente o uso de 
percepções selectivas, recomposição cognitiva, alteração do envolvimento ou coping activo. 
O modelo transaccional de resiliência demonstra que os stressores e os desafios, não 
contrabalançados por processos envolvimentais e sociais protectores ou por factores de 
resiliência bio-psico-espirituais, podem determinar alterações na homeostasia ou disrupção, 
com desorganização do indivíduo, que pode ser recuperada e resultar na reintegração da 
homeostasia: a reintegração resiliente ocorre quando o indivíduo adquiriu um elevado estado 
de resiliência; a reintegração homeostática ocorre quando o indivíduo mantém o mesmo 
estado de resiliência que tinha antes da exposição aos stressores ou desafios; a reintegração 
não adaptativa ocorre quando a exposição aos stressores ou desafios resulta na manutenção de 
um baixo estado individual de reintegração; a reintegração disfuncional ocorre quando a 
exposição aos stressores ou desafios resulta numa maior redução da reintegração positiva 
(Martins & Jesus, 2007). 
 
Monitorização da actividade cardíaca por electrocardiografia com função de 
variabilidade da frequência cardíaca (HRV), influência autonómica da frequência 
cardíaca e correlatos fisiológicos e fisiopatológicos dos componentes da HRV 
A frequência e o ritmo cardíacos dependem do controlo do sistema nervoso 
autónomo (Jalife & Michaels, 1994). As actividades simpática e parassimpática/vagal incidem 
no nódulo sinusal e caracterizam-se por descargas electroquímicas em sincronia com cada 
ciclo cardíaco, que também pode ser modulado por osciladores centrais (centros vasomotor e 
respiratório) e periféricos (oscilação da pressão arterial e movimentos respiratórios) (Malliani, 
Pagani, Lombardi & Cerutti, 1991). Em condições de repouso, prevalece o tónus vagal (Levy, 
1971). O sistema parassimpático influencia a frequência cardíaca através da liberação de 
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acetilcolina, e os seus receptores muscarínicos respondem com aumento da condutância da 
membrana celular ao ião potássio (Noma & Trautwein, 1978; Osterrieder, Noma & 
Trautwein, 1980; Sakmann, Noma & Trautwein, 1983). A actividade  eferente vagal é o 
principal contribuinte para o componente de alta frequência (HF) da variabilidade da 
frequência cardíaca (HRV) (Akselrod, Gordon, Ubel, Shannon, Berger & Cohen,1981; 
Pomeranz et al., 1985). O aumento da HF é induzido pelo controlo da respiração, pela 
estimulação fria da face e por estímulos rotacionais (Kamath & Fallen, 1992). A influência 
simpática sobre a frequência cardíaca é mediada pela liberação de adrenalina e noradrenalina, 
e a activação dos receptores adrenérgicos beta resulta em fosforilação das proteínas de 
membrana mediada pela adenosina 3',5'-monofosfato cíclico (AMPc) (molécula importante na 
transdução de sinal dentro de uma célula, segundo mensageiro celular). O componente de 
baixa frequência da HRV (LF) é considerado um marcador de modulação simpática (Montano 
et al., 1994; Rimoldi et al., 1990). O aumento da LF é induzido por diversas situações: 
posição ortostática, stresse, exercício moderado em indivíduos saudáveis, hipotensão 
moderada e oclusão de artéria coronária (Malliani, et al., 1991; Rimoldi et al., 1990). O rácio 
LF/HF reflecte o balanço simpático-vagal da função cardíaca. Tanto a falência autonómica 
(disautonomia) como níveis elevados de actividade simpática determinam diminuição da 
HRV. A diminuição da HRV é determinada por diversas cardiopatias e doenças não cardíacas 
(diabetes). Em concordância com a Task Force of the European Society of Cardiology and the 
North American Society of Pacing Electrophysiology, os valores normais standard dos 
parâmetros mais importantes da HRV são, em unidades normalizadas (nu): potência de LF 
igual a 54 (média), com desvio-padrão de 4; potência de HF igual a 29 (média), com desvio-
padrão de 3; rácio LF/HF igual a 1.5-2.0 (média) (Malik et al., 1996). 
Métodos 
O presente estudo concretizou-se com o recrutamento de participantes, cidadãos, 
com baixos rendimentos financeiros, sem diagnósticos atribuídos designadamente dos foros 
neurológico e psiquiátrico, que integraram uma amostra de conveniência. Para tal forneceram 
o seu consentimento livre e informado, por escrito. Teve-se em observância os princípios 
consignados na declaração de Helsínquia (da associação médica mundial, respeitantes a 
princípios éticos a ter em observância na investigação médica com seres humanos). Trata-se 
de um estudo transversal, quantitativo, de natureza correlacional, não experimental. Foram 
usadas as escalas psicométricas, a seguir discriminadas, e determinada a transformada rápida 
de Fourier na análise espectral da frequência cardíaca, durante um lapso temporal de 5 
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minutos por participante. Avaliaram-se os componentes/parâmetros das suas variabilidades da 
frequência cardíaca (HRV) (de acordo com os procedimentos normalizados, consignados pela 
Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing 
Electrophysiology) (Malik et al., 1996), por forma a ser estudado o impacto do stresse, 
associado a situação de insuficiência económica (pobreza), na função/saúde cardiovascular.  
Participantes 
A amostra é constituída por 33 elementos, sendo 48% do sexo feminino. Os dados 
foram recolhidos entre 17 e 23 de outubro de 2013. A idade apresenta um valor médio de 53.8 
anos, com uma dispersão de valores de 11%. 97% dos participantes residem em Olhão, e 3% 
nos seus arredores. 24% dos elementos são solteiros, 49% são casados, 3% são separados, 
12% são divorciados e 12% são viúvos. 40% dos elementos têm o 4º ano de escolaridade, 6% 
têm o 5º ano, 21% têm o 6º ano, 15% têm o 9º ano, 3% têm o 11º ano e 15% têm o 12º ano. 
40% dos elementos são desempregados, 12% são reformados, 6% são pensionistas  (os 
restantes participantes não respondem). O rendimento mensal bruto/líquido apresenta um 
valor médio de 337 euros, com uma dispersão de valores de 69%. Pode observar-se que a 
distribuição de valores do rendimento mensal bruto/líquido se verifica principalmente entre 
200 e 500 euros, sendo o valor superior considerado outlier. Na amostra, as despesas mensais 
apresentam um valor médio de 376 euros, com uma dispersão de valores de 47%. Pode 
observar-se que a distribuição de valores das despesas mensais se verifica principalmente 
entre 200 e 600 euros. A diferença entre rendimento e despesas mensais apresenta um valor 
médio de - 28.20 euros, com uma dispersão de valores de 746%, sendo que a distribuição de 
valores da diferença entre rendimento e despesas mensais se verifica principalmente entre -
200 e -100 euros, e entre 0 e 100 euros (o valor superior é considerado outlier). 94% dos 
elementos consideram que a situação financeira piorou, durante os últimos 2 anos. 97% dos 
elementos consideram que a situação financeira piorará, nos próximos anos. 24% dos 
elementos consideram que as dificuldades financeiras passadas foram ligeiras, 36% dos 
elementos respondem que as dificuldades financeiras foram moderadas e 40% consideram 
terem sido graves. 27% dos elementos não tem participado na prestação de cuidados e na 
ajuda financeira de familiares e 73% respondem afirmativamente a mesma questão. Quanto a 
doenças crónicas, 52% dos participantes afirmam não serem portadores de doença crónica. Os 
restantes referem serem portadores de: cancro; diabetes; cardiopatia isquémica; arritmia; 




Questionário sobre preocupação 
O questionário sobre preocupação é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco 
alternativas de resposta (de “1” a “5”) entre “discordo muito” e “concordo muito”. É 
constituída por 16 itens, os quais se organizam numa dimensão, e, para os itens assinalados 
com um “R”, a escala é recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela 
negativa: Se eu não tiver tempo para fazer tudo, não me preocupo com isso (item R1); As 
minhas preocupações dominam-me (item 2); Tendo a não me preocupar com as coisas (item 
R3); Muitas situações preocupam-me (item 4);  Eu sei que não devia preocupar-me com as 
coisas, mas não consigo evitá-lo (item 5); Quando estou sob pressão, preocupo-me bastante 
(item 6); Estou sempre preocupado (item 7); Creio que é fácil ignorar pensamentos 
incomodativos (item R8); Assim que termino uma tarefa, começo a preocupar-me com tudo o 
resto que tenho a fazer (item 9); Nunca me preocupo com nada (item R10); Quando não há 
mais nada que eu possa fazer em relação a uma preocupação, não me volto a debruçar sobre 
ela (item R11); Tenho sido sempre uma pessoa preocupada (item 12); Noto que tenho vindo a 
preocupar-me com as coisas (item 13); Quando começo a preocupar-me, já não consigo parar 
de o fazer (item 14); Preocupo-me o tempo todo (item 15); Preocupo-me com os meus 
projectos até eles estarem terminados (item 16). 
Questionário sobre saúde recente 
O questionário sobre saúde recente é uma escala ordinal do tipo Likert com seis 
alternativas de resposta (de “0” a “5”) entre “nunca” e “sempre”. É constituída por 12 itens, os 
quais se organizam numa dimensão, e, para os itens assinalados com um “R”, a escala é 
recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela negativa: Foi capaz de 
se concentrar em relação ao que estava a fazer? (item 1); Perdeu o sono devido a 
preocupações? (item R2); Sentiu que estava a ser útil em coisas importantes? (item 3); Sentiu-
se capaz de tomar decisões sobre as coisas? (item 4); Sentiu-se constantemente sob tensão? 
(item R5); Sentiu que era incapaz de superar as suas dificuldades? (item R6); Foi capaz de 
desfrutar as suas actividades do dia-a-dia? (item 7); Foi capaz de enfrentar os seus problemas? 
(item 8); Tem-se sentido infeliz e deprimido(a)? (item R9); Tem perdido confiança em si 
próprio(a)? (item R10); Tem pensado em si próprio(a) como uma pessoa sem valor? (item 
R11); Tem-se sentido razoavelmente feliz, considerando todas as coisas? (item 12). 
Questionário sobre gestão financeira 
O questionário sobre gestão financeira é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco 
alternativas de resposta (de “1” a “5”) entre “discordo muito” e “concordo muito”. É 
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constituída por 8 itens, os quais se organizam numa dimensão, e, para os itens assinalados 
com um “R”, a escala é recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela 
negativa: Sinto-me desconfortável com a quantidade de dívidas que possuo (item R1); Estou 
preocupado(a) com o pagamento dos meus empréstimos (item R2); Estou preocupado(a) com 
o pagamento dos meus cartões de crédito (item R3); Penso que tenho uma boa condição 
financeira (item 4); Penso bastante sobre as dívidas que possuo (item R5); Tive discussões 
com outras pessoas (familiares, amigos, e outras pessoas significativas) sobre o meu nível de 
gastos (item R6); Daqui a 5 anos, não terei dívidas com os meus cartões de crédito (item 7); 
Daqui a 1 ano, não terei dívidas com os meus cartões de crédito (item 8). 
Questionário sobre situação financeira actual 
O questionário sobre situação financeira actual é uma escala ordinal do tipo Likert 
com cinco alternativas de resposta (de “1” a “5”) entre “nada” e “muito”. É constituída por 6 
itens, que se organizam numa dimensão, e, para todos os itens, assinalados com um “R”, a 
escala é recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela negativa: Quão 
inseguro(a) se sente? (item R1); Quão em risco se sente? (item R2); Quão ameaçado(a) se 
sente? (item R3); Quanto se preocupa com isso? (item R4); Quanto pensa nisso? (item R5); 
Qual é a probabilidade de ter de declarar bancarrota/falência para gerir a sua dívida? (item 
R6). 
Questionário sobre restrições financeiras  
O questionário sobre restrições financeiras é uma escala ordinal do tipo Likert com 
quatro alternativas de resposta (de “1” a “4”) entre “nunca” e “frequentemente”. É constituída 
por 10 itens, os quais se organizam numa dimensão: Cortaram na despesa com actividades 
sociais e entretenimento? (item 1); Adiaram grandes compras para a casa/família? (item 2); 
Adiaram a compra de vestuário? (item 3); Mudaram os hábitos de transporte para poupar 
dinheiro? (item 4); Mudaram a forma de comprar comida ou os hábitos alimentares para 
poupar dinheiro? (item 5); Diminuíram as contribuições para caridade? (item 6); Reduziram o 
uso de utilitários para casa? (item 7); Venderam alguns bens? (item 8); Adiaram cuidados 
médicos para poupar dinheiro? (item 9); Tiveram empregos adicionais para ajudar a suportar 
as despesas? (item 10).  
Escala de afectos positivos e afectos negativos  
A escala de afectos positivos e afectos negativos/positive and negative affects scale 
(PANAS) (Watson et al., 1988; Galinha & Pais-Ribeiro, 2005) é uma escala ordinal do tipo 
Likert com cinco alternativas de resposta (de “1” a “5”) entre “Nada ou muito ligeiramente” e 
“Extremamente”. É constituída por 20 itens, que se organizam em duas dimensões. A 
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dimensão 1 (afectos positivos) integra os itens: interessado(a); excitado(a); agradavelmente 
surpreendido(a); caloroso(a); entusiasmado(a); orgulhoso(a); encantado(a); inspirado(a); 
determinado(a); activo(a). A dimensão 2 (afectos negativos) integra os itens: perturbado(a); 
atormentado(a); culpado(a); assustado(a); com repulsa; irritado(a); com remorsos; nervoso(a); 
trémulo(a); amedrontado(a). 
Escala de ansiedade, depressão e stresse de 21 itens 
As escalas de 21 itens de ansiedade, depressão e stresse (EADS)/21-item version of 
depression, anxiety and stress scales (DASS) (Lovibond & Lovibond, 1995; Pais-Ribeiro, 
2004) constitui uma escala ordinal do tipo Likert com quatro alternativas de resposta (de “0” a 
“3”) entre “Não se aplicou nada a mim” e “Aplicou-se a mim a maior parte do tempo”. É 
constituída por 21 itens, que se organizam em três dimensões. Sete variáveis medem de forma 
adequada uma única dimensão, depressão: Não consegui sentir nenhum sentimento positivo 
(item 3); Tive muita dificuldade em ter iniciativa para fazer coisas (item 5); Senti que não 
tinha nada a esperar do futuro (item 10); Senti-me triste e deprimido(a) (item 13); Não fui 
capaz de ter entusiasmo por nada (item 16); Senti que não tinha muito valor como pessoa 
(item 17); Senti que não vale a pena viver (item 21). O ponto de corte para a escala de 
depressão é maior que 7, ou seja, os elementos com um score superior a 7 apresentam 
depressão. Sete variáveis medem de forma adequada uma única dimensão, ansiedade: Senti a 
minha boca seca (item 2); Senti dificuldades em respirar (item 4); Senti-me trémulo(a) (por 
exemplo, sem força nas pernas) (item 7); Preocupei-me com situações em que podia entrar em 
pânico e fazer figura ridícula (item 9); Senti-me quase a entrar em pânico (item 15); Senti 
alterações no meu coração sem fazer exercício físico (item 19); Senti-me assustado sem ter 
uma boa razão para isso (item 20). O ponto de corte para a escala de ansiedade é maior que 9, 
ou seja, os elementos com um score superior a 9 apresentam ansiedade. Sete variáveis medem 
de forma adequada uma única dimensão, stresse: Tive dificuldades em me acalmar (item 1); 
Reagi em demasia a determinadas situações (item 6); Senti que estava a utilizar muita energia 
nervosa (item 8); Senti-me agitado(a) (item 11); Senti dificuldade em me relaxar (item 12); 
Estive intolerante em relação ao que me impediu de terminar o que estava a fazer (item 14); 
Senti que estava demasiado susceptível ou irritável (item 18). O ponto de corte para a escala 
de stresse é maior que 14, ou seja, os elementos com um score superior a 14 apresentam 
stresse. 
Escala de satisfação com o suporte social   
A escala de satisfação com o suporte social (ESSS) (Sarason, Levine, Basham & 
Sarason, 1983; Pais-Ribeiro, 1999) é uma escala ordinal do tipo Likert com cinco alternativas 
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de resposta (de “1” a “5”) entre “Concordo totalmente” e “Discordo totalmente”. É 
constituída por 15 itens, que se organizam em quatro dimensões, e, para os itens assinalados 
com um “R”, a escala é recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é realizada pela 
negativa. A dimensão 1 (satisfação com amigos) é constituída pelos itens: Os amigos não me 
procuram tantas vezes quantas eu gostaria (item 3); Estou satisfeito com a quantidade de 
amigos que tenho (item R12); Estou satisfeito com a quantidade de tempo que passo com os 
meus amigos (item R13); Estou satisfeito com as actividades e coisas que faço com o meu 
grupo de amigos (item R14); Estou satisfeito com o tipo de amigos que tenho (item R15). A 
dimensão 2 (intimidade) é constituída pelos itens: Por vezes sinto-me só no mundo e sem 
apoio (item 1); Quando preciso de desabafar com alguém encontro facilmente amigos com 
quem o fazer (item R4); Mesmo nas situações mais embaraçosas, se precisar de apoio de 
emergência tenho várias pessoas a quem posso recorrer (item R5); Às vezes sinto falta de 
alguém verdadeiramente íntimo que me compreenda e com quem possa desabafar sobre 
coisas íntimas (item 6); A dimensão 3 (satisfação com a família) é constituída pelos itens: 
Estou satisfeito com a forma como me relaciono com a minha família (item R9); Estou 
satisfeito com a quantidade de tempo que passo com a minha família (item R10); Estou 
satisfeito com o que faço em conjunto com a minha família (item R11). A dimensão 4 
(actividades sociais) é constituída pelos itens: Não saio com amigos tantas vezes quantas eu 
gostaria (item 2); Sinto falta de actividades sociais que me satisfaçam (item 7); Gostava de 
participar mais em actividades de organizações (item 8).  
Escala de optimismo disposicional   
A escala de optimismo disposicional/teste de orientação de vida revisto (LOT-R) 
(Pais-Ribeiro & Marques, 2012; Scheier, Carver & Bridges, 1994) é uma escala ordinal do 
tipo Likert com cinco alternativas de resposta (de “1” a “5”) entre “Discordo totalmente” e 
“Concordo totalmente”. É constituída por 5 itens, que se organizam numa dimensão, e, para 
os itens assinalados com um “R”, a escala é recodificada de forma inversa, pois a sua 
formulação é realizada pela negativa: Em situações difíceis espero sempre o melhor (item 1); 
Sou sempre optimista relativamente ao futuro (item 4); Quase nunca espero que as coisas 
corram a meu favor (item R7); Raramente espero que as coisas boas me aconteçam (item R9); 
No conjunto, espero que me aconteçam mais coisas boas do que más (item 10).  
Escala de estado de resiliência (resilience state scale)  
A escala de estado de resiliência/resilience state scale (de Carvalho Ng & Pereira, 
2012; Wagnild & Young, 1993) é uma escala ordinal do tipo Likert com sete alternativas de 
esposta (de “1” a “7”) entre “discordo totalmente” e “concordo totalmente”. É constituída por 
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23 itens, que se organizam numa única dimensão: Normalmente eu lido com os problemas de 
uma forma ou de outra (item 1); Sou capaz de depender de mim próprio(a) mais do que de 
qualquer outra pessoa (item 2); Manter-me interessado(a) nas actividades do dia-a-dia é 
importante para mim (item 3); Posso estar por conta própria se for preciso (item 4); Sinto-me 
orgulhoso(a) por ter alcançado objectivos na minha vida (item 5); Sou amigo(a) de mim 
próprio(a) (item 6); Sinto que consigo lidar com várias coisas ao mesmo tempo (item 7); Sou 
determinado(a) (item 8); Raramente me questiono se a vida tem sentido (item 9); Vivo um dia 
de cada vez (item 10); Posso passar por tempos difíceis porque enfrentei tempos difíceis antes 
(item 11);  Tenho autodisciplina (item 12); Mantenho-me interessado(a) nas coisas (item 13); 
Geralmente consigo encontrar algo que me faça rir (item 14); A confiança em mim próprio(a) 
ajuda-me a lidar com tempos difíceis (item 15); Numa emergência, sou alguém com quem 
geralmente as pessoas podem contar (item 16); Normalmente consigo olhar para uma situação 
de várias perspectivas (item 17); Por vezes obrigo-me a fazer coisas quer queira quer não 
(item 18); A minha vida tem um propósito (item 19);  Não fico obcecado/a com coisas que 
não posso resolver (item 20); Quando estou numa situação difícil, normalmente consigo 
encontrar uma solução (item 21); Tenho energia suficiente para fazer o que deve ser feito 
(item 22); Não tenho problema com o facto de haver pessoas que não gostam de mim (item 
23). Os seus valores foram determinadas a partir do cálculo da soma dos itens que as 
constituem. O valor mínimo possível é 23 e o valor máximo possível é 161. 
Escala de solidão  
A escala de solidão (Neto, 1989; Russell, Peplau & Ferguson, 1978) é uma escala 
ordinal do tipo Likert com quatro alternativas de resposta (de “1” a “4”) entre “Nunca” e 
“Muitas vezes”. É constituída por 18 itens, que se organizam numa dimensão, e, para os itens 
assinalados com um “R”, a escala é recodificada de forma inversa, pois a sua formulação é 
realizada pela negativa: Sinto-me em sintonia com as pessoas que estão à minha volta (item 
R1); Sinto falta de camaradagem (item 2); Não há ninguém a quem possa recorrer (item 3); 
Sinto que faço parte de um grupo de amigos (item R4); Tenho muito em comum com as 
pessoas que me rodeiam (item R5); Já não sinto mais intimidade com ninguém (item 6); Os 
meus interesses e ideias não são partilhados por aqueles que me rodeiam (item 7); Sou uma 
pessoa voltada para fora (item R8); Há pessoas a quem me sinto chegado (item R9); Sinto-me 
excluído(a) (item 10); 11. Ninguém me conhece realmente bem (item 11); Sinto-me 
isolado(a) dos outros (item 12); Consigo encontrar camaradagem quando quero (item R13); 
Há pessoas que me compreendem realmente (item R14); Sou infeliz por ser tão retraído(a) 
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(item 15); As pessoas estão à minha volta, mas não estão comigo (item 16); Há pessoas com 
quem consigo falar (item 17); Há pessoas a quem posso recorrer (item R18).  
  
Resultados 
Os resultados obtidos nas diferentes escalas (preocupação, saúde recente, gestão 
financeira, situação financeira actual, restrições financeiras, afetos positivos e afetos negativos 
(PANAS), ansiedade, depressão e stresse (EADS/ DASS), solidão, satisfação com o suporte 
social, optimismo disposicional/orientação de vida, estado de resiliência)  são apresentados na 
Tabela 15. 
A escala de preocupação apresenta um valor médio superior ao ponto intermédio da 
escala de medida, que é de 48, estando a maioria dos valores localizados entre 40 e 70. Na 
escala de saúde recente também se verificam valores médios acima do ponto intermédio da 
escala de medida, que é de 30, estando os valores distribuídos entre 20 e 55 de forma bastante 
uniforme. Já na escala de gestão financeira a média obtida é inferior ao ponto intermédio da 
escala de medida, que é de 24, estando a maioria dos valores localizados entre 15 e 30. O 
mesmo se verifica na escala de situação financeira actual, com um valor médio inferior ao 
ponto intermédio da escala de medida, que é de 18, estando a maioria dos valores localizados 
entre 5 e 15. Na escala de restrições financeiras a média situa-se acima do ponto intermédio 
da escala de medida, que é de 25, estando a maioria dos valores localizados entre 30 e 40. Na 
escala de afectos positivos (PANAS) a média é de 30.0 (precisamente no ponto intermédio da 
escala de medida), estando a maioria dos valores localizados entre 25 e 40. A escala de 
afectos negativos (PANAS) apresenta um valor inferior ao ponto intermédio da escala de 
medida (que é de 30), estando a maioria dos valores localizados entre 10 e 35. A escala de 
depressão (EADS/DASS) regista um valor médio inferior ao ponto intermédio da escala de 
medida, estando a maioria dos valores localizados entre 0 e 12. Na escala de ansiedade 
(EADS/DASS) o valor médio é inferior ao ponto intermédio da escala de medida, que é de 
10.5, estando a maioria dos valores localizados entre 0 e 9. Na escala de stresse 
(EADS/DASS) a média é inferior ao ponto intermédio da escala de medida, estando a maioria 
dos valores localizados entre 0 e 12. Também na escala de solidão a média é inferior ao ponto 
intermédio da escala de medida, estando a maioria dos valores localizados entre 30 e 55. Já na 
escala de satisfação com o suporte social a média é ligeiramente superior ao ponto intermédio 
da escala de medida, estando a maioria dos valores localizados entre 40 e 60. Na/o escala de 
optimismo disposicional/teste de orientação de vida (revisto), com uma média superior ao 
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ponto intermédio da escala de medida, a maioria dos valores estão localizados entre 15 e 25. 
Por fim, na escala de estado de resiliência regista-se uma média de 129.2, bastante superior ao 
ponto intermédio da escala de medida, que é de 92, estando a maioria dos valores localizados 
entre 115 e 145. 
 
Tabela 15 - Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes nos diferentes instrumentos aplicados 
(preocupação, saúde recente, gestão financeira, situação financeira actual, restrições financeiras, afectos positivos e 
afectos negativos (PANAS), ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS), solidão, satisfação com o suporte social, 
optimismo disposicional/orientação de vida (teste revisto), estado de resiliência) 
 N M DP CV Min Max MinT MaxT 
Preocupação  33 59.0 10.08 17% 38 80 16 80 
Saúde recente 33 37.3 9.62 26% 20 54 0 60 
Gestão financeira 33 21.2 8.39 39% 8 39 8 40 
Situação financeira actual 33 12.4 6.33 51% 6 30 6 30 








positivos 33 30.0 6.42 21% 17 44 10 50 
Afectos 







Depressão 33 7.18 5.35 75% 0 19 0 21 
Ansiedade 33 7.36 5.01 68% 0 20 0 21 
Stresse 33 8.70 5.78 66% 0 18 0 21 
Escala de solidão  32 38.3 8.60 22% 24 55 18 72 
Escala de satisfação com o 
suporte social  33 46.0 11.61 25% 17 75 15 75 
Escala de optimismo 
disposicional  31 16.3 4.54 28% 5 23 5 25 
Escala de estado de 
resiliência  33 129.2 12.80 10% 106 149 23 161 
Legenda: M- Média, DP- Desvio Padrão, CV- Coeficiente de Variação, Min- Mínimo, Max- Máximo, MinT-
Mínimo Teórico, MaxT- Máximo Teórico 
 
A consistência interna dos instrumentos utilizados neste estudo foi analisada com o 
coeficiente alfa de Cronbach, com a obtenção de níveis considerados bons a muito bons, pelo 





Tabela 16 - Valores de alfa de Cronbach para análise da consistência interna dos instrumentos utilizados 
(preocupação, saúde recente, gestão financeira, situação financeira actual, restrições financeiras, afectos positivos e 
afectos negativos (PANAS), ansiedade, depressão e stresse (EADS/ DASS), solidão, satisfação com o suporte social, 
optimismo disposicional/orientação de vida (teste revisto), estado de resiliência) 
 Alfa de Cronbach 
Escala de preocupação .740 
Escala de saúde recente .805 
Escala de gestão financeira .796 
Escala de situação financeira actual .904 
Escala de restrições financeiras .862 
PANAS - afectos positivos .703 
PANAS - afectos negativos .890 
EADS/DASS – depressão .836 
EADS/DASS – ansiedade .868 
EADS/DASS – stresse .896 
Escala de satisfação com o suporte social   .894 
Escala de optimismo disposicional/teste de orientação de vida (rev.)  .816 
Escala de estado de resiliência  .695 
Escala de solidão .873 
 
Quanto à variabilidade da frequência cardíaca (HRV), o parâmetro potência total 
(total power) apresenta um valor médio de 1344.6, com uma dispersão de valores de 202%, e 
a distribuição de seus valores verifica-se principalmente entre 0 e 2000 (os valores superiores 
a 3000 são considerados outliers). O parâmetro potência de baixa frequência (low frequency 
power/LF power) apresenta um valor médio de 64.95, com uma dispersão de valores de 36%, 
e a distribuição de seus valores verifica-se principalmente entre 70 e 90 (os valores inferiores 
a 20 são considerados outliers). O parâmetro potência de alta de frequência (high frequency 
power/HF power) apresenta um valor médio de 21.88, com uma distribuição de valores 
principalmente entre 5 e 25 (os valores superiores a 50 são considerados outliers).  O 
parâmetro média da frequência cardíaca (mean HR) apresenta um valor médio de 88.12, com 
uma dispersão de valores de 37%, e a distribuição de valores verifica-se principalmente entre 
os 70 e os 100 (os valores superiores a 120 são considerados outliers). O rácio baixa 
frequência (low frequency/LF)/alta frequência (high frequency/HF) apresenta um valor médio 







Tabela 17 -  Estatística descritiva dos resultados obtidos pelos participantes nos parâmetros da variabilidade da 
frequência cardíaca (HRV) 
 N M DP CV Min Max 
Potência total 33 1344.59 2712.14 202% 6.8 13900.10 
Potência de baixa frequência (LF)  33 64.95 23.53 36% 6.8 90.90 
Potência de alta frequência (HF)  33 21.88 12.09 55% 7.3 54.00 
Rácio baixa frequência (LF)/alta 
frequência (HF)  33 4.34 3.28 76% 0.303 12.09 
Média da frequência cardíaca (HR) 33 88.12 32.91 37% 57.4 187.1 
Legenda: M - Média, DP - Desvio Padrão, CV - Coeficiente de Variação, Min - Mínimo, Max - 
Máximo.  
 
Todas as variáveis cuja relação se pretende estudar são variáveis quantitativas, pelo 
que podem ser analisadas utilizando o coeficiente de correlação de Pearson r. Assim, na 
análise da associação entre variáveis, através do cálculo de correlações de Pearson entre as 
escalas de afectos positivos e negativos (PANAS), a escala de estado de resiliência e a escala 
de solidão com as dimensões das EADS/DASS (ansiedade, depressão e stresse), foram 
obtidos os resultados com significância estatística que a seguir de discriminam. Existe uma 
correlação negativa entre resiliência e depressão, r= - .359, p= .040. Verificam-se correlações 
positivas entre: afectos negativos e stresse, r= .785, p< .01; afectos negativos e depressão, r= 
.711, p< .01; afectos negativos e ansiedade, r= .678, p< .01; solidão e depressão, r= .411, p= 
.019 (Tabela 18). 
 
Tabela 18 - Valores de correlação verificados entre as escalas de afectos positivos e negativos (PANAS), estado de 
resiliência, solidão e ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS) 
 EADS/DASS 
DEPRESSÃO ANSIEDADE STRESSE 
PANAS - afectos positivos -.113 .025 -.041 
PANAS - afectos negativos .711** .678** .785** 
Escala de estado de 
resiliência  -.359* -.258 -.228 
Escala de solidão .411* .231 .159 
**p < .01; *p < .05. 
Verificou-se ainda a existência de uma correlação significativa e positiva entre a 
escala de estado de resiliência e a de afectos positivos (PANAS), r= .494, p= .003.  
As correlações verificadas entre a escala de saúde recente, a escala de afectos 
positivos e de afectos negativos (PANAS), as dimensões da EADS/DASS (ansiedade, 
depressão e stresse), a escala de solidão e as escalas de preocupação, de gestão financeira, de 
situação financeira actual e de restrições financeiras são as constantes da tabela seguinte, em 
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que se podem constatar associações estatisticamente significativas e positivas entre: restrições 
financeiras e afectos negativos (PANAS), r= .507, p= .003; restrições financeiras e solidão, r= 
.480, p= .005. Verificam-se ainda associações estatisticamente significativas e negativas 
entre: gestão financeira e solidão, r= - .404, p= .022; situação financeira actual e afectos 
negativos (PANAS), r= - .382, p= .028; situação financeira actual e solidão, r= - .458, p= .008 
(Tabela 19). 
 
Tabela 19 - Correlações verificadas entre as escalas de saúde recente, afectos positivos e afectos negativos (PANAS), 
ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS), solidão e preocupação, gestão financeira, situação financeira actual e 
restrições financeiras 
 






Escala de saúde 
recente 
.028 .135 .246 -.259 
PANAS - afectos 
positivos -.218 -.027 .059 .108 
PANAS - afectos 
negativos -.090 -.292 -.382* .507** 
EADS/DASS – 
depressão -.096 -.109 -.233 .305 
EADS/DASS – 
ansiedade .120 -.024 -.155 .278 
EADS/DASS – stresse .090 -.007 -.044 .237 
Escala de solidão  
-.240 -.404* -.458** .480** 
**p < .01; *p < .05. 
Os estudos de correlação entre a escala de satisfação com o suporte social, a escala 
de optimismo disposicional/teste de orientação de vida (revisto) e as escalas de estado de 
resiliência, de afectos positivos e afectos negativos (PANAS), de saúde recente e 
EADS/DASS (ansiedade, depressão e stresse) demonstram a existência de associações 
significativas e positivas entre: saúde recente e satisfação com o suporte social, r= .382, p= 
.028; saúde recente e optimismo disposicional/teste de orientação de vida (revisto), r= .427, 
p= .016. Verificam-se ainda associações significativas e negativas entre: afectos negativos 
(PANAS) e satisfação com o suporte social, r= - .550, p= .001; afectos negativos (PANAS) e 
optimismo disposicional, r= - .465, p= .008; depressão (EADS/DASS) e satisfação com o 
suporte social, r= - .447, p= .009; depressão (EADS/DASS) e optimismo disposicional, r= - 
.485, p= .006; ansiedade (EADS/DASS) e satisfação com o suporte social, r= - .377, p= .030; 
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ansiedade (EADS/DASS) e optimismo disposicional, r= - 483, p= .006; stresse 
(EADS/DASS) e satisfação com o suporte social, r= - .388, p= .026; stresse (EADS/DASS)  e 
optimismo disposicional, r= - .506, p= .004 (Tabela 20). 
 
Tabela 20 - Valores de correlação entre as escalas de satisfação com o suporte social, optimismo 
disposicional/orientação de vida (teste revisto) e estado de resiliência, afectos positivos e afectos negativos (PANAS), 
saúde recente e ansiedade, depressão e stresse (EADS/DASS) 
 
Escala de 




















satisfação com o 
suporte social  




.310 .234 -.465** .427* -.485** -.483** -.506** 
**p < .01; *p < .05. 
Constatou-se que, entre a escala de solidão e o parâmetro da variabilidade da  
frequência cardíaca (HRV) rácio potência de baixa frequência (LF)/potência de alta 
frequência (HF) existe uma correlação significativa positiva, r= .399, p= .024. Entre esta 
medida cardíaca e as dimensões da EADS/DASS (depressão, ansiedade e stresse), as escalas 
de afectos positivos e de afectos negativos (PANAS) não se verificaram correlações com 
significância estatística. Para além destes resultados, verifica-se ainda a inexistência de 
associações significativas entre parâmetros da HRV e as escalas de situação financeira actual 
e de restrições financeiras. Entre a escala de gestão financeira e o parâmetro da HRV potência 
de alta frequência (HF power) verifica-se uma correlação positiva, r=  .450, p= .009. Entre a 
escala de gestão financeira e o parâmetro da HRV rácio LF/HF existe uma correlação 
negativa, r= - 0,407, p= .019. 
Discussão e conclusões  
No presente estudo, o rendimento mensal bruto/líquido por pessoa tem um valor 
médio de 337 euros, as despesas mensais apresentam um valor médio de 376 euros. A 
restrição financeira correlaciona-se positivamente com a afectividade negativa.  Medidas que 
consistem no aumento dos rendimentos financeiros pessoais determinam uma redução do 
internamento hospitalar por problemas de saúde mental (Costello et al., 2003), menor 
consumo de ansiolíticos (Cesarini et al., 2013) e aumento da saúde mental (Apouey & Clark, 
2009; Case, 2004; Gardner & Oswald, 2007). A pobreza causa afectos negativos e stresse 
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(Schwabe & Wolf, 2009). A maioria dos participantes não detém qualquer relação de 
trabalho. De acordo com Simon e colaboradores (2000), a falta de emprego resulta em 
dificuldades financeiras e a pobreza resulta em reduzida oportunidade de obter uma actividade 
assalariada, e as pessoas desempregadas e as que falham na obtenção de emprego apresentam 
mais sintomas depressivos do que os indivíduos que conseguem obter um emprego. Nenhum 
dos participantes detém formação escolar superior (neste estudo, 40% dos participantes têm o 
4º ano de escolaridade, 6% têm o 5º ano, 21% têm o 6º ano, 15% têm o 9º ano, 3% têm o 11º 
ano e 15% têm o 12º ano). De acordo com Patel e Kleinman (2003), a limitação de recursos 
resulta em reduzida oportunidade para a educação, que impede o acesso à maioria dos 
empregos mais qualificados, aumenta a vulnerabilidade e a insegurança individuais e 
contribui para um capital social persistentemente baixo, e a prevalência de perturbações 
mentais comuns é maior entre os indivíduos com baixos níveis de escolaridade. Neste 
trabalho, os afectos negativos correlacionam-se positivamente com depressão, ansiedade e 
stresse.  Watson e Clark (1984) concluíram que as pessoas que expressam níveis elevados de 
afectividade negativa perspectivam-se a si próprios e ao seu envolvimento em termos 
geralmente negativos. Indivíduos com elevados níveis de afectividade negativa apresentam, 
em média, níveis mais elevados de stresse, ansiedade e insatisfação com a vida, e tendem a 
concentrar-se nos aspectos desagradáveis de si próprios, do mundo, do futuro e das outras 
pessoas (Watson et al., 1988). O modelo tripartido de ansiedade e depressão, desenvolvido 
por Clark e Watson (1991), propõe que as perturbações de ansiedade e depressivas têm 
componentes partilhados e específicos, mais explicitamente, sugere que a ansiedade e a 
depressão puras se sobrepõem consideravelmente através de um factor geral não específico, a 
afectividade negativa, que reflecte o nível de sentimentos aversivos presentes num indivíduo. 
Os dois factores restantes deste modelo são a afectividade positiva, que, quando baixa, é 
relativamente específica para depressão, e a activação fisiológica, que é relativamente 
específica para ansiedade. Lovibond e Lovibond (1995), autores das escalas de ansiedade. 
depressão e stresse (DASS), assumem que as perturbações psicológicas são dimensionais e 
não categoriais, isto é, que as diferenças entre depressão, ansiedade e stresse experimentados 
por sujeitos normais e com perturbações, são essencialmente diferenças de grau: a depressão é 
caracterizada principalmente pela perda de auto-estima e de motivação e está associada com a 
percepção de baixa probabilidade de alcançar objectivos de vida que sejam significativos para 
o indivíduo enquanto pessoa; a ansiedade salienta as ligações entre as estados persistentes de 
ansiedade e respostas intensas de medo; o stresse sugere estados de excitação e tensão 
persistentes, com baixo nível de resistência à frustração e desilusão. A maioria dos 
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participantes não tem vida conjugal/marital. Neste trabalho, a solidão correlaciona-se 
positivamente com insuficiência económica (restrição financeira). Segundo Perlman e Peplau 
(1998), o aparecimento de solidão é com frequência iniciado por um evento prévio, 
geralmente uma mudança nas relações sociais afectivas, como a perda de uma relação 
importante, por morte ou divórcio, ou o rompimento de relações sociais criadas pela mudança 
para uma nova escola, cidade ou emprego. Classicamente, tem-se distinguido a solidão 
emocional da solidão social, em que a primeira   decorre da ausência de laços emocionais 
inerentes a relacionamentos íntimos, sendo que o luto, o divórcio ou a sensação de vazio no 
casamento são prováveis antecedentes deste tipo de solidão. A perda de emprego, o ser-se 
excluído do grupo de pares e não pertencer a organizações da comunidade são prováveis 
antecedentes de solidão social. Vários estudos têm demonstrado que a solidão é mais 
prevalente entre os grupos de baixos rendimentos financeiros (Perlman & Peplau, 1998). O 
optimismo disposicional e o suporte social, factores que sustentam positivamente a saúde, 
amortecem, em correlação negativa, o impacto negativo dos afectos negativos, associados à 
restrição financeira, sobre a saúde da população que integrou o presente estudo. Chang (1998) 
constatou que o optimismo disposicional é um moderador significativo da relação entre 
stresse e bem-estar psicológico. Vickers e Vogeltanz (2000) descobriram que a falta de 
optimismo é um preditor da depressão. Rodin e Salovey, 1989,  citados por Pais-Ribeiro 
(1999), afirmam que “o suporte social alivia o distresse em situação de crise, pode inibir o 
desenvolvimento de doenças e, quando o indivíduo está doente, tem um papel positivo na 
recuperação da doença”. A gestão financeira correlaciona-se negativamente com a falta de 
saúde cardiovascular, e a disfunção cardiovascular correlaciona-se positivamente com a 
solidão, neste estudo. O aumento do parâmetro da variabilidade da frequência cardíaca (HRV) 
baixa frequência (LF) é induzido por diversas situações, incluindo o stresse (Malliani, et al., 
1991; Rimoldi et al., 1990). Os afetos positivos correlacionam-se positivamente com as 
competências de resiliência, que se correlaciona negativamente com depressão. Wagnild 
(2010) tem demonstrado que a resiliência protege contra as emoções negativas e, portanto, 
tem o potencial de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. A afectividade positiva fornece 
uma ruptura psicológica  do stresse, e suporta os esforços contínuos para repor recursos 
esgotados pelo stresse (Southwick, et al., 2005). Em síntese, as intervenções terapêuticas 
psicobiológicas e de psicoterapia, que também tenham como alvo a disfunção psicológica 
relacionada com os comportamentos económicos de pessoas em situação de pobreza (por 
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4. Prevenção do stresse através da modulação do sistema nervoso 
autónomo (variabilidade da frequência cardíaca) - um estudo 
preliminar usando a estimulação transcraniana de corrente 
contínua 
 
STRESS PREVENTION BY MODULATION OF AUTONOMIC NERVOUS 
SYSTEM (HEART RATE VARIABILITY): A PRELIMINARY STUDY USING 
TRANSCRANIAL DIRECT CURRENT STIMULATION 
 
RESUMO 
Introdução: A estimulação transcraniana de corrente contínua (tDCS) é uma técnica não 
invasiva de estimulação cerebral. A estimulação anódica provoca despolarização neuronal e 
potenciação de longo termo, enquanto a estimulação catódica provoca hiperpolarização e 
depressão de longo termo. Os agentes stressores estão associados a um aumento do controlo 
simpático da função cardíaca, a uma diminuição do controlo parassimpático, ou a ambos. 
Adicionalmente a estas reacções, são frequentemente relatados um aumento da baixa 
frequência (LF) da variabilidade da frequência cardíaca (HRV), uma diminuição da potência 
de alta frequência (HF) e/ou um aumento do rácio LF/HF. Objectivos: O presente trabalho 
tem por objectivo a exploração da potencialidade da tDCS na modulação do sistema nervoso 
autónomo, através da estimulação indirecta do córtex cingulado anterior. Métodos: Dois 
indivíduos, um de 39 anos, do sexo feminino, e um do sexo masculino, de 49 anos, 
forneceram o seu consentimento informado. Esponjas sintéticas, embebidas em solução 
salina, envolvendo dois rectângulos metálicos (de aço inoxidável) espessos, de área individual 
de 25 cm2 foram usadas como eléctrodos, ligados a um dispositivo Iomed Phoresor II Auto. 
Foi administrada uma intensidade de corrente de 2 mA, durante por 20 minutos, no córtex 
prefrontal dorso-lateral esquerdo (ânodo). A análise espectral  (software cStress) da HRV foi 
realizada antes e após a administração da tDCS. Resultados: Os resultados nos sujeitos 
feminino/masculino da potência LF, potência HF e rácio LF/HF, antes da administração da 
tDCS, foram, respectivamente, 50.1 nu/60 nu, 46.1 nu/21.7 nu e 1.087/2.771. Após a 
administração da tDCS, os resultados desses parâmetros foram, respectivamente: 33.5 nu/52.7 
nu, 47.6 nu/22.8 nu e 0.704/2.312. Conclusões: A tDCS do córtex dorso-lateral esquerdo 
(córtex cingulado anterior esquerdo) aumenta a actividade parassimpática e diminui a 
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actividade simpática, o que sugere a importância da tDCS no tratamento das perturbações 
relacionadas com o stresse.  
Palavras-chave: estimulação transcrania de corrente contínua; córtex prefrontal dorso-
lateral esquerdo; córtex cingulado anterior esquerdo; sistema nervoso autónomo;  
variabilidade da frequência cardíaca; stresse  
 
ABSTRACT 
Introduction: Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a non-invasive technique 
for brain stimulation. Anodal stimulation causes neuronal depolarization and long-term 
potentiation, while cathodal stimulation causes hyperpolarization and long-term depression. 
Stressors are associated with an increase in sympathetic cardiac control, a decrease in 
parasympathetic control, or both. Associated with these reactions is a frequently reported 
increase in low frequency (LF) heart rate variability (HRV), a decrease in high frequency 
(HF) power, and/or an increase in the LF/HF ratio. Objectives and Aims: The present work 
aims to explore the tDCS potential in the modulation of the autonomic nervous system, 
through indirect stimulation of anterior cingulate cortex. Methods: Two subjects, a 39 year 
old female and a 49 year old male, gave informed consent. Saline soaked synthetic sponges 
involving two, thick, metallic (stainless steel) rectangles, with an area of 25 cm2 each have 
been used as electrodes, connected to Iomed Phoresor II Auto device. It has been delivered a 
2 mA current, for 20 minutes, over the left dorsolateral prefrontal cortex (anode). Spectrum 
analysis (cStress software) of HRV has been performed before and after tDCS administration. 
Results: The female/male subject results of LF power, HF power and LF/HF ratio, before 
tDCS administration, were, respectively: 50.1 nu/60 nu, 46.1 nu/21.7 nu and 1.087/2.771. 
After tDCS administration these parameters results were, respectively: 33.5 nu/52.7 nu, 47.6 
nu/ 22.8 nu and 0.704/2.312. Conclusions: tDCS over the left dorsolateral prefrontal cortex 
(left anterior cingulate cortex) increased parasympathetic activity and decreased sympathetic 
activity, suggesting the importance of tDCS in the management of stress-related disorders. 
Keywords: transcranial direct current stimulation; left dorsolateral prefrontal cortex; left 








Definição e aplicação da estimulação transcraniana de corrente contínua  
A estimulação transcraniana de corrente contínua (tDCS) é uma técnica simples, não 
invasiva, de estimulação cerebral que induz alterações funcionais prolongadas no córtex 
cerebral (Priori, 2003). Essencialmente, consiste administração, durante alguns minutos, de 
uma corrente contínua de fraca intensidade (abaixo do limiar de percepção) através do 
escalpe: o campo eléctrico constante resultante atinge o crânio e o encéfalo e influencia a 
função neuronal, ao induzir alterações na excitabilidade cortical. A estimulação de diferentes 
áreas do córtex cerebral resulta em alterações das funções perceptivas, cognitivas e 
comportamentais, e produz efeitos benéficos em várias perturbações cerebrais (Antal et al., 
2004a, 2004b, 2008a, 2008b; Antal,  Nitsche, & Paulus, 2001; Antal, Kincses, Nitsche, 
Bartfai, & Paulus, 2004; Boggio et al., 2006, 2008; Chadaide et al., 2007; Fecteau et al., 
2007a, 2007b; Flöel, Rösser, Michka, Knecht, & Breitenstein, 2008; Fregni, Boggio, Nitsche, 
Bermpohl, et al. 2005, 2006a, 2006b, 2006c; Hart, Smith, & Swash, 1986; Huey, Probasco, 
Moll, Stocking, Ko, et al., 2007; Hummel, Celnik, Giraux, Floel, Wu, et al., 2005; Marshall, 
Mölle, Hallschmid, & Born, 2004; Monti et al., 2008; Nitsche et al., 2003b; Ohn et al., 2008; 
Ragert, Vandermeeren, Camus, & Cohen, 2008; Roizenblatt et al., 2007; Sparing, Dafotakis, 
Meister, Thirugnanasambandam, & Fink, 2008). 
As colocações adequadas dos eléctrodos para tDCS vão do córtex prefrontal (Fp2, 
Fpz, Fp1) ao córtex occipital (O4, Oz, O3), e os efeitos estimulantes expectáveis dependem 
do posicionamento do cátodo, de tal modo que o fluxo de corrente resultante do cátodo para o 
ânodo permita uma modulação da excitabilidade neuronal eficaz sob o ânodo. O eléctrodo de 
referência, o cátodo, por exemplo, integrando a área supra-orbital direita (a), a arcada 
zigomática esquerda (b) e o ombro esquerdo (c), não significa necessariamente que é 
funcionalmente inerte, mas que as alterações da excitabilidade neuronal sob este eléctrodo 
estão para além do foco de interesse em relação a uma configuração experimental específica.  
De acordo com Nitsche et al. (2003a), a estimulação com o ânodo em O4 e Fp2 e o 
cátodo em (c) melhora a acuidade visual. A estimulação com o ânodo em F4 e o cátodo em 
(b) melhora a memória declarativa. A estimulação com o ânodo em Pz e o cátodo em (a) 
melhora a acuidade espacial. A estimulação com o ânodo em P3 e o cátodo em C3 melhora a 
nomeação de figuras. A estimulação com o ânodo em P3 e o cátodo em (a) melhora a 
aprendizagem da linguagem e a precisão gestual. A estimulação com o ânodo em C3 e Fp1 e 
o cátodo em (a) melhora a memória de trabalho, a qualidade do sono e alivia a dor. A 
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estimulação com o ânodo em F3 e o cátodo em F4 melhora a tomada de decisão e as 
competências matemáticas. A estimulação com o ânodo em F3 e o cátodo em (a) melhora a 
fluência verbal. A estimulação com o ânodo em F3 e o cátodo em (a) melhora a fluência 
verbal. A estimulação com o ânodo em Fp1 e o cátodo em Fp2 diminui o craving de álcool. A 
estimulação com o ânodo em Fp1 e o cátodo em (a) melhora o assumir de condutas de risco e 
a aptidão para o planeamento e trata a depressão.  
A tDCS é uma forma de neuroestimulação que pode ser usada com segurança para 
tratar uma variedade de condições clínicas, incluindo a depressão, a perturbação obsessivo-
compulsiva, a doença de Giles de la Tourette, a doença de Alzheimer, a enxaqueca, a dor 
central e a dor neuropática crónica. Também pode aliviar os sintomas de abstinência de 
narcóticos e reduzir o craving de drogas, incluindo a nicotina e o etanol. Pode ser usada para 
aumentar o funcionamento do lobo frontal e reduzir a distractibilidade e a impulsividade em 
pessoas portadoras de défice de atenção. A tDCS estimula as aptidões verbais e motoras e 
melhora a aprendizagem e a memória, em pessoas saudáveis. Os estudos iniciais em seres 
humanos tinham por objectivo tratar doenças psiquiátricas, particularmente a depressão. A 
estimulação anódica diminui os sintomas depressivos (Costain, Redfearn, & Lippold, 1964), 
enquanto que a estimulação catódica reduz os sintomas maníacos (Carney, 1969). O 
tratamento básico consiste numa série de cinco sessões de vinte minutos por dia ao longo de 
cinco dias consecutivos. Enquanto o paciente está sentado, dois eléctrodos, não metálicos, de 
borracha condutora, com área de 5cm×5cm são posicionados em locais seleccionados do 
escalpe e cobertos por esponjas embebidas em solução salina, e sustentados por tiras elásticas. 
Com a adequada colocação dos eléctrodos, um dispositivo de tDCS, alimentado por uma 
tensão contínua de 9 Volt é utilizado para disponibilizar uma corrente eléctrica estável de 1-2 
miliAmpère. Fregni et al. (2006b) desenharam um ensaio clínico, aleatorizado, controlado 
com placebo sobre o uso da tDCS no tratamento de dez pacientes com o diagnóstico de 
depressão major. O nível de depressão foi avaliado antes e após o tratamento, com a escala de 
depressão de Hamilton (HDRS) e o inventário de depressão de Beck (BDI). Ao grupo de 
doentes que recebeu o tratamento activo, foi-lhe administrada tDCS anódica (eléctrodo activo 
de carga positiva), de 1 miliAmpère, do córtex prefrontal dorso-lateral esquerdo, assim como 
tDCS catódica (eléctrodo activo de carga negativa) da área supraorbital contralateral  
(ligeiramente acima da sobrancelha direita). O grupo de doentes de controlo com placebo 
recebeu idêntico tratamento, mas com o dispositivo de tDCS desligado. Ambos os grupos se 
sujeitaram a 20 minutos de estimulação real ou simulada, uma vez por dia, durante cinco dias 
consecutivos. O grupo de tratamento activo apresentou uma redução significativamente maior 
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nos scores de depressão nas escalas HDRS e BDI, após o tratamento, em comparação com o 
grupo de controlo com placebo (70% versus 30%, respectivamente). 
 
Mecanismo de acção da estimulação transcraniana de corrente contínua  
Estudos sistemáticos com ratos anestesiados demonstraram que a administração, 
através de eléctrodos intracerebrais ou epidurais, de baixas intensidades de corrente eléctrica 
contínua induz aumentos ou diminuições da actividade e excitabilidade cortical, que podem 
permanecer estáveis por muito tempo após a interrupção da estimulação (Bindman, Lippold, 
& Redfearn, 1964). A estimulação com o pólo negativo (cátodo) colocado sobre uma região 
cortical seleccionada diminuirá a actividade neuronal debaixo do eléctrodo, enquanto que a 
estimulação com o pólo positivo (ânodo) irá aumentar a actividade neuronal debaixo do 
eléctrodo. As alterações nas taxas de despolarização neuronal espontânea e a 
neuroplasticidade sináptica contribuem para os efeitos, respectivamente, durante e após a 
estimulação. As alterações são duradouras, sendo que a estimulação ininterrupta de cinco a 
dez minutos produz efeitos que permanecem até cinco horas após a suspensão da estimulação. 
A estimulação anódica desloca o potencial de repouso da membrana neuronal na direcção de 
despolarização, enquanto a estimulação catódica desloca o potencial de repouso da membrana 
no sentido da hiperpolarização. A tDCS induz mudanças através de alterações da força de 
transmissão sináptica. Estimulações  anódicas poderiam induzir potenciação de longo termo, 
através do aumento da actividade pré-sináptica acoplada a despolarização pós-sináptica. 
Inversamente, a estimulação catódica poderia induzir depressão de longo termo, através de 
uma redução da descarga pré-sináptica e hiperpolarização pós-sináptica. Assim, emergem 
evidências quanto à contribuição da neuroplasticidade sináptica nos efeitos da tDCS. Quanto 
aos parâmetros físicos e às aplicações práticas da tDCS, a sua eficácia, respeitante à indução 
de alterações agudas da polaridade da membrana, depende da densidade de corrente, que 
determina a intensidade de campo eléctrico induzido (Purpura & McMurtry, 1965), e é 
traduzida pelo quociente entre a intensidade de corrente e o tamanho do eléctrodo. Maiores 
densidades de corrente resultam em efeitos da tDCS mais intensos (Iyer, Mattu, Grafman, 
Lomarev, Sato & Wassermann, 2005; Nitsche & Paulus, 2000). Outro parâmetro importante 
da tDCS é a duração da estimulação. Com uma densidade de corrente constante, o aumento da 
duração da estimulação determina a ocorrência e a duração dos efeitos após a interrupção da 
estimulação, em seres humanos e animais (Bindman et al., 1964; Nitsche & Paulus, 2000, 
2001; Nitsche et al., 2003a). As correntes contínuas são geralmente administradas através de 
um par de eléctrodos de esponja embebida em água ou solução de cloreto de sódio (tamanho 
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entre 25 e 35 cm2, em diferentes estudos) (Dundas, Thickbroom, & Mastaglia, 2007; Hummel 
et al., 2005; Iyer et al., 2005; Nitsche & Paulus, 2000; Priori, Berardelli, Rona, Accornero, & 
Manfredi, 1998). O aumento da focalização de estímulo da tDCS  pode ser obtido por: 
redução do tamanho do eléctrodo, mas mantendo a densidade de corrente constante, para o 
eléctrodo destinado a afectar o córtex subjacente; aumento do tamanho, e, deste modo, 
redução da densidade de corrente, do eléctrodo destinado a não afectar o córtex subjacente; ou 
uso de uma referência extra-encefálica. Em relação à duração da modulação da excitabilidade 
cortical induzida por tDCS, porque o aumento da densidade de corrente irá aumentar a 
sensação de dor cutânea e poderá afectar diferentes populações de neurónios (quanto maior 
for a densidade de corrente, maior será a profundidade de penetração do campo eléctrico 
efectivo), é recomendável o aumento da duração da estimulação e não da densidade de 
corrente, se se pretende uma maior durabilidade dos efeitos da tDCS (Nitsche & Paulus, 2000, 
2001; Nitsche et al., 2003a). Quando aplicada durante vários minutos, a tDCS produz efeitos 
duradouros no córtex motor humano. Estes permanecem estáveis até cerca de uma hora se a 
tDCS for aplicada durante um período de nove a treze minutos (Ardolino, Bossi, Barbieri, & 
Priori, 2005; Nitsche & Paulus, 2000, 2001; Nitsche et al., 2003a). 
 
Procedimentos de segurança respeitantes à estimulação transcraniana de corrente 
contínua 
Em termos de segurança relacionada com o uso da tDCS, a geração de toxinas 
produzidas electroquimicamente e produtos de dissolução de eléctrodos na interface 
eléctrodo-tecido são riscos da tDCS apenas para o contacto com a pele, porque não há 
nenhuma interface cérebro-eléctrodo. Os indivíduos devem ser especificamente entrevistados 
quanto à existência de doenças cutâneas (também no passado) e a condição da pele sob os 
eléctrodos deve ser inspeccionada antes e após a tDCS. A estimulação eléctrica cerebral 
convencional pode causar lesão de excitotoxicidade de neurónios sobrecarregados (Agnew & 
McCreery, 1987). Este risco não se aplica à tDCS. O dispositivo de estimulação deve garantir 
uma resistência à corrente constante, porque a intensidade de corrente determina a intensidade 
do campo eléctrico no tecido, e um dispositivo de tensão constante pode resultar em aumentos 
indesejáveis na intensidade de corrente se a resistência diminuir. As durações de estimulação 
que são susceptíveis de resultar em alterações da excitabilidade que duram mais de uma hora 
devem ser aplicadas com cuidado, porque as alterações que persistem esse lapso de tempo 
poderão ser consolidadas e estabilizadas, determinando efeitos inesperados ou adversos. O 
mesmo princípio se aplica à administração repetida da tDCS na mesma região do cérebro sem 
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um intervalo apropriado entre as sessões. Os sujeitos não devem ser portadores de qualquer 
doença que possa aumentar o risco de estimulação, por exemplo, doenças neurológicas como 
a epilepsia, e eczema agudo, sob os eléctrodos. Além disso, os sujeitos não devem ser 
portadores de implantes metálicos colocados perto dos eléctrodos. As convulsões não 
parecem constituir risco em indivíduos saudáveis, o que pode não acontecer em pacientes 
epilépticos (Liebetanz et al., 2006). 
 
Modulação do sistema nervoso autónomo (variabilidade da frequência cardíaca) 
por estimulação transcraniana de corrente contínua: resultados preliminares de 
um estudo piloto com importância no âmbito da ciência da resiliência ao stresse  
 
Variabilidade da frequência cardíaca 
O coração é uma bomba electro-mecânica, embora complexa na estrutura e 
regulação, com dois lados (o lado esquerdo e o lado direito) que trabalham em concertação, 
cada um com uma ante-câmara (a aurícula) e uma câmara de bombeamento principal (o 
ventrículo), e válvulas que garantem uma única direcção de fluxo de sangue, a partir do corpo 
para as aurículas,  em seguida, para os ventrículos, e, posteriormente, de volta para o corpo. A 
maior pressão de bombeamento do lado esquerdo do coração reflecte uma mais ampla 
distribuição de sangue associada a uma matriz de órgãos e tecidos daquela dependente para 
uma adequada perfusão. O lado direito do coração recebe o sangue venoso a partir de tecidos 
e órgãos do corpo, através do sistema de retorno venoso, dirigindo este sangue para os 
pulmões, onde o dióxido de carbono e subprodutos metabólicos associados são permutados 
por oxigénio. A taxa, a força e o tempo de contracção do miocárdio são determinados por 
elementos de auto-regulação, estímulos de entrada directos a partir do sistema nervoso 
autónomo, e elementos circulatórios auxiliares, que, conjuntamente, determinam o débito 
cardíaco (CO), isto é, o volume, em litros, de sangue ejectado pelo ventrículo esquerdo, por 
unidade de tempo.  
Segundo Mathew e Pickering (2010), quanto à regulação do CO sob condições de 
stresse, este resulta na activação dos dois ramos do sistema nervoso autónomo e do eixo 
hipotálamo-pituitária-adrenal. A activação do ramo simpático (SNS) resulta em suspensão 
funcional do sistema nervoso parassimpático (PNS), demonstrada por uma redução da 
potência de alta frequência (HF) da variabilidade da frequência cardíaca (HRV), e 
consequente aumento da frequência cardíaca (HR). A activação do SNS resulta em secreção 
de norepinefrina e epinefrina, e consequente aumento na contractilidade cardíaca e na HR. A 
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activação do eixo hipotálamp-pituitária-adrenal é demonstrada pela secreção de cortisol pelo 
córtex adrenal, que potencia os efeitos da norepinefrina e epinefrina, e, independentemente, 
contribui para os mesmos efeitos destas catecolaminas. Respeitando a regulação do tónus do 
músculo liso sob condições de stresse, a activação do SNS resulta em suspensão funcional do 
PNS (redução da potência de HF da HRV). O efeito resultante sobre o endotélio saudável é a 
vasodilatação, mas, na presença de doença aterosclerótica, é a vasoconstrição. A suspensão 
funcional do PNS determina um aumento da libertação de citoquinas pró-inflamatórias, 
(interleulcina-6), e proteínas vasoactivas (molécula de adesão intercelular), a partir de 
macrófagos, devido à resultante desinibição. A activação do SNS resulta na secreção de 
norepinefrina e epinefrina, com os consequentes efeitos sobre o músculo liso vascular. A 
libertação de norepinefrina causa vasoconstrição, através da sua acção nos receptores alfa. A 
libertação de epinefrina na circulação, a partir da medula adrenal, provoca um efeito oposto 
vasodilatador, através da sua acção sobre os receptores beta1. A activação do eixo 
hipotálamo-pituitária-adrenal, e subsequente secreção de cortisol, potencia os efeitos da 
norepinefrina e da epinefrina, e, independentemente, contribui para a regulação negativa da 
resposta inflamatória, através da sua acção sobre a interleulcina-6, embora, na presença de 
doença aterosclerótica, este ciclo de feedback negativo esteja prejudicado. O stresse 
psicossocial aumenta o stresse oxidativo, que contribui para a disfunção endotelial e 
consequente vasoconstrição, com a endotelina-l a desempenhar um papel essencial.  
Os elementos de auto-regulação incluem a própria natureza das células miocárdicas, 
que são únicas na medida em que são excitadas pela propagação da excitação a partir de 
células contíguas. O coração também inclui dois sistemas eletrofisiológicos-chave: o nódulo 
sino-auricular ou marca-passo cardíaco, que está localizado na parede da aurícula direita, e 
que espontaneamente origina sucessivas ondas de excitação que então se difundem em todas 
as câmaras cardíacas; o nódulo auriculo-ventricular, que se origina no septo auricular, e se 
projecta no septo ventricular, com ramificações para as superfícies endocárdicas dos 
ventrículos. O sistema nervoso autónomo, ao actuar directamente e através da circulação, 
desempenha um papel fundamental na regulação da função cardíaca. A regulação da 
despolarização do nódulo SA é influenciada pelas terminações nervosas associadas ao SNS e 
ao PNS. As terminações nervosas colinérgicas do PNS, o nervo vago, diminuem a taxa de 
despolarização do nódulo sino-auricular, e, por conseguinte, a frequência cardíaca, enquanto 
que as terminações nervosas noradrenérgicas do SNS tem o efeito oposto. O efeito recíproco 
destes componentes do sistema nervoso autónomo pode ser observado durante um ciclo 
cardíaco individual. As catecolaminas, libertadas na circulação, pelas glândulas supra-renais, 
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conjuntamente com o cortisol, influenciam adicionalmente a frequência e a força de 
contracção cardíacas. A regulação do tónus vascular pelos SNS e PNS também contribui para 
o desempenho cardíaco. Ao maior enchimento ventricular, decorrente de um mais rápido 
retorno venoso, associa-se a produção de uma mais forte e rápida contracção ventricular, 
devido aos efeitos directos sobre o tecido do miocárdio, enquanto que um aumento da 
vasoconstrição periférica também influencia a contracção cardíaca, ao forçar o movimento do 
sangue no sistema arterial contra a consequentemente aumentada resistência periférica total. 
O débito cardíaco depende do volume sistólico, isto é, do volume de sangue ejectado pelo 
ventrículo durante a sístole, e da HR, medida em batimentos/contracções por minuto. O 
volume sistólico é determinado tanto pela quantidade de sangue de retorno/enchimento do 
coração durante a diástole (pré-carga), como pela resistência ao bombeamento cardíaco (pós-
carga). Essencialmente, o volume sistólico depende do volume ventricular no fim do período 
de enchimento (volume diastólico final) e no final da contracção (volume sistólico final). 
Estes volumes são determinados por uma ampla variedade de factores, que incluem: o retorno 
venoso ou a pré-carga, que contribui para o grau de estiramento da parede ventricular; o 
volume sistólico, cuja elevação é determinada por um aumento do volume diastólico final, por 
seu turno, decorrente de um aumento do retorno venoso, gerador de um estiramento muscular 
ventricular aumentado (sequência fisiológica devida à própria natureza funcional do tecido do 
miocárdio); a pós-carga, reflectida na resistência periférica total. Estes factores variam 
habitualmente de forma contínua, de acordo com as mudanças instantâneas nas necessidades 
metabólicas dos tecidos e o tónus do sistema nervos autónomo. A estimulação do SNS pode 
aumentar profundamente a HR, a velocidade das contracções ventriculares individuais, e a 
força dessas contracções (por exemplo, menores intervalos sistólicos e diastólicos, maior 
força de ejecção e maior aceleração na velocidade do fluxo de escoamento ventricular). Por 
outro lado, a estimulação PNS pode ter efeitos imediatos e profundos, através da diminuição 
da HR. A rede vascular, especificamente o seu ramo arterial, funciona como um sistema de 
ramificação que direcciona o sangue a cada órgão do corpo, de acordo com suas necessidades, 
e também como um "reservatório de pressão", que absorve as pulsações no fluxo sanguíneo 
produzidas pela contracção e relaxamento alternados dos ventrículos. Uma redução da 
elasticidade arterial é uma das primeiras alterações que podem ser observadas na evolução 
patológica da hipertensão arterial essencial. As pressões diastólica e sistólica podem variar 
substancialmente em função das necessidades metabólicas e do stresse físico e emocional, 
embora a queda da pressão diastólica abaixo de 40-60 mmHg seja prevenida pela influência 
de reflexos corporais, de modo a assegurar um nível de perfusão sanguínea do cérebro 
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necessário à manutenção do estado de consciência/vigília. Seccionalmente, as artérias 
integram um lúmen, o seu interior aberto em que circula o sangue. Uma primeira e única 
camada de células endoteliais contacta o lúmen, e esta camada celular está por sua vez 
circundada por uma camada mais espessa de células musculares lisas, constituindo estas duas 
camadas os meios através dos quais o sistem nervos autónomo e outros processos locais 
regulam dinamicamente o tónus vascular. As artérias mais pequenas e as arteríolas situadas ao 
longo da árvore arterial são notáveis pela sua maior muscularidade, o que lhes permite 
funcionar como esfíncteres, que sofrem vasoconstrição ou vasodilatação, e controlam, deste 
modo, o fluxo sanguíneo em direcção aos respectivos leitos capilares e correspondentes 
órgãos, função involuntária controlada por factores que inc1uem as necessidades relativas 
metabólicas locais e sistémicas associadas aos níveis e tipos de actividade. Embora a perfusão 
dos órgãos possa variar de acordo com necessidades re1ativas (o aumento do fluxo sanguíneo 
na direcção dos grandes músculos e do coração pode estar associado a uma diminuição 
relativa do fluxo sanguíneo na direcção dos órgãos do sistema digestivo, tal como observadoa 
durante a resposta de "luta-ou-fuga"), a perfusão cerebral deve ser mantida constante. Uma 
vez ultrapassado o leito capilar, o fluxo sanguíneo no sistema de retorno venoso encontra-se a 
uma baixa pressão e a sua velocidade é proporcionalmente mais baixa (contrariamente ao que 
acontece com artérias, o lúmen das veias é maior e as suas paredes mais finas, pelo que a sua 
resistência ao fluxo sanguíneo é reduzido). As válvulas internas de sentido único garantem 
que o sangue flua em retorno ao coração, enquanto que as contracções de músculos em redor 
das veias, tais como as existentes nos membros inferiores e no abdómen, suportam o fluxo  
sanguíneo contra a força da gravidade. A regulação da circulação é garantida através de uma 
combinação da actividade cerebral com mecanismos reguladores locais: a monitorização das 
alterações de oxigenação é concretizada por quimiorreceptores, e as alterações de pressão 
arterial são detectadas por barorreceptores. O aumento da actividade metabólica muscular faz 
diminuir os níveis de oxigénio e aumentar os níveis de dióxido de carbono e reagentes 
químicos associados, e os quimiorreceptores detectam estas mudanças, e, adicionalmente, a 
sinalização do cérebro no sentido da existência de uma necessidade aumentada de respiração 
provoca a dilatação relativa dos músculos lisos microvasculares locais, com o objectivo de 
aumentar o fluxo sanguíneo e, assim, fornecer o oxigénio necessário ao suporte do trabalho 
muscular continuado. A hiperemia reactiva, um processo de auto-regulação em que o 
endotélio vascular reage com vasodilatação provocada por significativa libertação de óxido 
nítrico após uma oclusão temporária do fluxo sanguíneo, constitui um exemplo do mecanismo 
subjacente. Os barorreceptores mais sensíveis, localizados nos seios carotídeos e na crossa da 
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aorta, integram um sistema de realimentação do sistema nervoso central que controla a 
actividade do sistema nervoso autónomo ao serviço da pressão arterial (BP). A activação do 
SNS determina  uma elevação da resistência periférica total e do débito cardíaco (através do 
aumento da contractilidade cardíaca e da HR e da vasoconstrição arterial, que, conjuntamente, 
tendem a aumentar a BP). Por outro lado, a activação do PNS determina uma diminuição do 
débito cardíaco (através da diminuição da HR, resultando numa tendência para a redução da 
BP). A inibição do SNS e/ou PNS produz resultados opostos. Quando a BP sobe, os seios 
carotídeo e aórtico são distendidos, resultando na activação e despolarização dos 
barorreceptores. Alternativamente, quando a BP cai, a despolarização dos barorreceptores 
diminui. A activação dos barorreceptores provoca a inibição da actividade do SNS e a 
excitação da actividade da PNS. Ao acoplar a inibição relativa do SNS e a activação relativa 
do PNS, o barorreflexo maximiza a regulação da BP. A inibição do SNS determina uma 
queda da resistência periférica total, enquanto a activação do PNS determina uma depressão 
da HR e da contractibilidade do miocárdio, que irá diminuir drasticamente a BP. Por outro 
lado, uma diminuição da BP, através dos circuitos dos barorreceptores, aumenta a activação 
do SNS e inibe a actividade do PNS, e, através de um aumento do débito cardíaco e da 
resistência periférica total, eleva a BP. A análise da variabilidade da frequência cardíaca 
(HRV) permite a observação das flutuações da HR durante períodos de tempo curtos ou 
longos, e constitui um método selectivo, não invasivo, de avaliação da função do sistema 
nervos autónomo. Este tipo de método inclui estatísticas simples, como o desvio padrão da 
HR ou do intervalo electrocardiográfico RR. Para a análise da função cardio-vagal, os 
métodos desenvolvidos para ensaios clínicos tipicamente envolvem a medição da HRV ao 
longo de curtos intervalos de tempo (menores que 90 segundos) (Camm et al., 1996; Shields, 
2009). Para estudar o sistema nervoso autónomo sob diversas condições fisiológicas, 
psicológicas e patológicas, a análise não invasiva do espectro de potência dos intervalos RR 
tem sido usada muito recentemente (Shin, Minamitani, Onishi, Yamazaki, & Lee, 1997). O 
espectro de potência é determinado através da medição da área sob a banda de duas 
frequências: a potência de baixa frequência (LF), calculada de 0.04 Hz a 0.15 Hz, e a potência 
de alta frequência (HF), cuja gama se situa entre 0.15 Hz e 0.40 Hz. A utilidade clínica da 
HRV na identificação de alterações do sistema nervoso autónomo nas doenças cardíacas tem 
sido melhorada através do uso de diferentes métodos de estudo. A variabilidade no domínio 
do tempo é medida pelos métodos estatístico e geométrico, e a sua selecção depende do 
objectivo respeitante a cada caso particular. O estudo no domínio das frequências relaciona-se 
com a análise da densidade espectral, que estuda como a potência (variância) se distribui 
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como uma função da frequência, isto é, a análise espectral decompõe a HRV total nos seus 
componentes causais, apresentando-os de acordo com a frequência com que altera a HR. Nos 
cálculos de densidade espectral são habitualmente usados métodos não paramétricos 
(transformada rápida de Fourier) e paramétricos (modelo auto-regressivo), que permitem a 
leitura dos mesmos resultados, contudo, detendo cada um as suas próprias vantagens. 
Decompõem um sinal nas suas componentes de frequência, e, independentemente do método 
de cálculo da densidade espectral (não paramétrico ou paramétrico), são habitualmente 
delimitadas três bandas de frequência distintas, designadas componentes espectrais (Akselrod 
et al., 1981; Shields, 2009). A banda de frequências menores que 0.003 Hz (frequência ultra-
baixa: ULF) e a banda de frequências de 0.003 Hz a 0.04 Hz (frequência muito baixa: VLF) 
representam as acções de regulação humoral, vasomotora e térmica e a actividade do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. A banda de frequências de 0.04 Hz a 0.15 Hz (frequência 
baixa: LF) reflecte o tónus de modulação do SNS e do PNS, através da actividade do 
barorreflexo (regulação da BP). A banda de frequências de 0.15 Hz a 0.45 Hz (frequência 
alta: HF) é a modulação da actividade vagal. Com o avanço da idade, a HRV sofre um 
declínio, ou seja, varia menos. Na população normal, sem sinais patológicos, a HRV 
apresenta limites amplos, devido ao reajustamento do sistema nervoso autónomo e à idade. As 
alterações na postura, as emoções, a hora do dia ou da noite podem induzir mudanças nesta 
mesma variabilidade (Migliaro et al., 2001). Em relação ao sexo, os homens de meia-idade 
apresentam predominantemente uma menor HRV, quando comparados com as mulheres da 
mesma idade (Bigger et al., 1996). A HRV reduzida constitui um potente preditor de 
complicações arrítmicas resultantes de um enfarte do miocárdio e de mortalidade (Shields, 
2009). O peso também influencia a HR e a HRV. Outro factor que influencia a HRV tem a 
ver com o exercício físico, sendo que o exercício em si é um comportamento que provoca 
mudanças importantes no funcionamento do sistema cardiovascular e nos seus mecanismos de 
reajustamento autonómico (Mathew & Pickering, 2010). 
 
Conectividade entre o córtex cingulado anterior e o córtex prefrontal dorso-lateral  
As conexões anatómicas e funcionais entre o córtex prefrontal dorso-lateral, o córtex 
cingulado anterior e o córtex orbito-frontal foram documentadas por estudos anatómicos e 
imagiológicos (Koski & Paus, 2000; Mayberg et al., 2005; Paus, Castro‐Alamancos & 
Petrides, 2001; Petrides & Pandya, 1999; Vogt & Pandya, 1987). O córtex cingulado anterior 
é a porção frontal do córtex cingulado, assemelha-se a um colar em torno do corpo caloso, 
pacote fibroso que retransmite sinais neuronais entre os hemisférios cerebrais  direito e 
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esquerdo e consiste nas áreas de Broadmann 24, 32 e 11, parecendo  desempenhar um papel 
numa ampla variedade de funções autonómicas, como a regulação da BP e da HR, e em 
funções cognitivo-emocionais (recompensa, antecipação, tomada de decisão, empatia, 
emoção). O córtex cingulado anterio pode ser dividido anatomicamente com base nos 
componentes cognitivo (dorsal) e emocional (ventral). A porção dorsal do ACC está 
conectada ao córtex prefrontal e parietal, ao sistema motor e aos campos oculares  frontais, 
constitui uma estação central no processamento descendente (topo-base) e ascendente (base-
topo) dos estímulos e assume o controlo apropriado de outras áreas no cérebro. A porção 
ventral do córtex cingulado anterior está conectada com a amígdala, o núcleo accumbens, o 
hipotálamo e a ínsula interior, e está envolvida na avaliação da relevância da emoção e da 
informação motivacional. Ao giro cingulado subcaloso adjacente está atribuído um papel 
importante na depressão major e tem sido alvo de estimulação eléctrica cerebral profunda com 
intuito terapêutico nesta doença (Hamani, Mayberg, Stone, Laxton, Haber & Lozano, 2011). 
Usando parâmetros da HRV, como as potências HF e LF, Critchley et al. (2003) observaram a 
existência de actividade no córtex cingulado anterior dorsal relacionada com a modulação 
simpática da HR, que era dissociável da actividade cognitiva e da actividade relacionada com 
a acção motora, e as suas conclusões predizem que, durante o comportamento cognitivo 
esforçado e motor, o córtex cingulado anterior dorsal suporta a geração de estados 
autonómicos  associados de activação (arousal) cardiovascular (estudos de imagiologia 
cerebral e dados clínicos sugerem que a função do córtex cingulado anterior medeia a 
modulação, dependente do  contexto, de estados de activação corporal). 
 
Resumo sobre estimulação transcraniana de corrente contínua e variabilidade da 
frequência cardíaca 
A tDCS é uma técnica não invasiva de estimulação cerebral. A estimulação anódica 
provoca despolarização neuronal e potenciação de longo termo, enquanto que a estimulação 
catódica provoca  hiperpolarização neuronal e depressão de longo termo. Os agentes 
stressantes estão associados a um aumento do controlo simpático da função cardíaca, a uma 
diminuição do controlo parassimpático, ou a ambos. Adicionalmente a estas reacções, é 
frequentemente relatado um aumento da potência de LF, uma diminuição da potência de HF 





O presente trabalho tem por objectivo a exploração da potencialidade da tDCS na 
modulação do sistema nervoso autónomo, através da estimulação indirecta do córtex 
cingulado anterior. 
Métodos 
Dois indivíduos, um de 39 anos, do sexo feminino, e um do sexo masculino, de 49 
anos, forneceram o seu consentimento informado. Esponjas sintéticas, embebidas em solução 
salina, envolvendo dois rectângulos metálicos (de aço inoxidável) espessos, de área individual 
de 25 cm2 foram usadas como eléctrodos, ligados a um dispositivo Iomed Phoresor II Auto. 
Foi administrada uma intensidade de corrente de 2 mA, durante por 20 minutos, no córtex 
prefrontal dorso-lateral esquerdo (ânodo). A análise espectral (software cStress) da 
variabilidade da frequência cardíaca foi realizada antes e após a administração da tDCS. 
Resultados 
Os resultados nos sujeitos feminino/masculino da potência LF, potência HF e rácio 
LF/HF, antes da administração da tDCS, foram, respectivamente, 50.1 nu/60 nu, 46.1 nu/21.7 
nu e 1.087/2.771. Após a administração da tDCS, os resultados desses parâmetros foram, 
respectivamente: 33.5 nu/52.7 nu, 47.6 nu/22.8 nu e 0.704/2.312. 
Limitações 
O presente estudo é limitado pela quantidade de sujeitos de investigação. Não é 
controlado com placebo nem duplamente cego, na sua concepção.  
 
Conclusões  
A tDCS do córtex prefrontal dorso-lateral esquerdo (córtex cingulado anterior 
esquerdo) aumenta a actividade parassimpática e diminui a actividade simpática, o que sugere 
a importância da tDCS no tratamento das perturbações relacionadas com o stresse. 
De acordo com o nosso melhor conhecimento, esta é a primeira tentativa de 
operacionalizar o conceito de frequência cardíaca relacionada com neuroestimulação 
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5. Variabilidade da frequência cardíaca de alta frequência evocada por 
estimulação magnética transcraniana repetitiva do córtex pré-
frontal mediano - uma investigação prelimimar sobre o 
processamento cerebral da reactividade cardiovascular evocada por 
stressor agudo 
 
HIGH FREQUENCY HEART RATE VARIABILITY EVOKED BY REPETITIVE 
TRANSCRANIAL MAGNETIC STIMULATION OVER THE MEDIAL 
PREFRONTAL CORTEX: A PRELIMINARY INVESTIGATION ON BRAIN 
PROCESSING OF ACUTE STRESSOR-EVOKED CARDIOVASCULAR 
REACTIVITY 
 
      RESUMO 
      Introdução: A estimulação magnética transcraniana (TMS) é uma técnica não 
invasiva de estimulação do cérebro. A TMS repetitiva (rTMS) administrada sobre o córtex 
pré-frontal mediano (área de Broadmann 10) pode estimular transsinapticamente o córtex 
cingulado anterior perigenual (área de Broadmann 33), a ínsula, a amígdala, o hipotálamo e os 
ramos conectados do sistema nervoso autónomo envolvidos na reactividade cardiovascular 
evocada por stressor. Os stressores estão associados a um aumento no controlo cardíaco 
simpático, a uma diminuição no controlo parassimpático, ou ambos, e, consequentemente, a 
um aumento no volume sistólico, na impedância/resistência vascular total e na frequência 
cardíaca, e a uma diminuição da sensibilidade do barorreflexo, isto é, a um aumento da 
pressão arterial. Objectivos: O presente trabalho tem como objectivo, usando a TMS e, de 
acordo com a modelação de Gianaros, com base em estudos de neuroimagiologia funcional e 
dados neuroanatómicos prévios de modelos animais, provar a conectividade dos sistemas 
cerebrais envolvidos na reactividade cardiovascular evocada por stressor e explorar a 
potencialidade da TMS como um instrumento de detecção e estratificação das diferenças 
individuais respeitantes a esta reactividade e factores de risco hemorreológico correlacionados 
com o desenvolvimento de doença cardíaca coronária. Métodos: Um sujeito masculino, de 52 
anos, e um feminino, de 40 anos, portadores de prévios rácios da variabilidade da frequência 
cardíaca (HRV) baixa frequência (LF)/alta frequência (HF) aumentados (respectivamente, 
4.209 e 3.028), sem sintomatologia cardiorrespiratória descompensada, forneceram o seu 
consentimento informado, e foram tidos em observância aspectos ético-legais. A 
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monitorização de electroencefalografia foi realizada por motivos de segurança. Imediatamente 
após a administração sobre o córtex pré-frontal mediano, de 15 pulsos de rTMS, durante 60 
segundos, com uma corrente eléctrica indutiva na bobina de estimulação de 85.9  
Ampère/microsegundo e 66 Ampère/microsegundo, respectivamente, para o indivíduo do 
sexo masculino e feminino (uma bobina de configuração em "oito” e um estimulador 
magnético MagLite do fabricante Dantec/Medtronic foram usados), foi realizada a análise 
espectral da HRV (software cStress), durante 5 minutos, em posição de decúbito dorsal. 
Resultados: Em ambos os sujeitos, os resultados da potência LF, da potência HF e do rácio 
LF/HF, antes e após a administração de rTMS, apontaram para uma atenuação do tónus 
simpático e um aumento do tónus parassimpático (respectivamente, nos sujeitos 
masculino/feminino: diminuição da potência LF - 65.1 nu/69.3 nu, antes de rTMS; 56.1 
nu/41.6 nu, após rTMS; aumento da potência HF - 15.5 nu/22.9 nu, antes de rTMS; 30.9 
nu/45.5 nu, após rTMS). Conclusões: Nesta investigação preliminar, a existência de uma 
ligação entre "mente" e função do coração foi colocada em evidência, através de uma lesão 
reversível "virtual" de sistemas do cérebro envolvidos no controlo cardiovascular, causada por 
TMS. A rTMS do córtex pré-frontal mediano diminuiu a função cerebral envolvida na 
reactividade cardiovascular evocada por stressor, sugerindo a importância da TMS no 
tratamento de perturbações cardiovasculares relacionadas com o stresse.  
      Palavras-chave: estimulação magnética transcranian repetitiva; córtex pré-frontal 
mediano; córtex cingulado anterior; amígdala; sistema nervoso autónomo; sistema de 
condução cardíco; reactividade cardiovascular (pressão sanguínea) evocada por stressor 
agudo; variabilidade da frequência cardíaca. 
 
        ABSTRACT 
        Introduction: Transcranial Magnetic Stimulation (TMS) is a non-invasive technique 
for brain stimulation. Repetitive TMS (rTMS) over the medial pre-frontal cortex (Broadman 
area 10) may stimulate transsynaptically perigenual anterior cingulate cortex (Broadman area 
33), insula, amigdala, hypothalamus and connected branches of the autonomic nervous system 
involved in stressor-evoked cardiovascular reactivity. Stressors are associated with an 
increase in sympathetic cardiac control, a decrease in parasympathetic control, or both, and, 
consequently, an increase in systolic/stroke volume, total vascular impedance/resistance and 
heart rate, a decrease of baroreflex sensitivity, i.e., an increase in blood pressure/arterial 
tension. Objectives and Aims: The present work aims, using TMS and accordingly to 
Gianaros modeling, based on functional neuroimaging studies and previous neuroanatomical 
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data from animal models, to probe the connectivity of brain systems involved in stressor-
evoked cardiovascular reactivity and to explore TMS potential as a tool for detection and 
stratification of individual differences concerning this reactivity and hemorreological risk 
factors correlated with the development of coronary heart disease. Methods: Both subjects, a 
52 years old male and a 40 years old female with previous increased low frequency (LF)/high 
frequency (HF) heart rate variability (HRV) ratios (respectively, 4.209/3.028) without 
decompensated cardiorespiratory symptoms, gave informed consent, and ethico-legal issues 
have been observed. Electroencephalographic monitoring has been performed for safety 
purposes. Immediately after administration, over the medial prefrontal cortex, of 15 pulses of 
rTMS, during 60 second, with an inductive electrical current, at the stimulating coil, of 85.9 
Ampère per µsecond and 66 Ampère per µsecond, respectively, for male and female subjects 
(a “figure-of-eight” coil and magnetic stimulator MagLite, Dantec/Medtronic, have been 
used), HRV spectrum analysis (cStress software) has been performed (during 5 minutes, in 
supine position). Results: In both subjects, LF power, HF power and LF/HF ratio results, 
before and after rTMS administration, pointed towards sympathetic attenuation and 
parasympathetic augmentation (respectively, in male/female subject: decreased LF power - 
65.1 nu/69.3 nu, before rTMS; 56.1 nu/41.6 nu, after rTMS; increased HF power - 15.5 
nu/22.9 nu, before rTMS; 30.9 nu/45.5 nu, after rTMS). Conclusions: In this preliminary 
investigation, the existence of a link between “mind” and heart’s function has been put in 
evidence, through a reversible “virtual” lesion, of brain systems involved in cardiovascular 
control, caused by TMS. Repetitive TMS over the medial prefrontal cortex decreased brain 
function involved in stressor-evoked cardiovascular reactivity, suggesting the importance of 
TMS in the management of stress-related cardiovascular disorders. 
        Keywords: repetitive transcranial magnetic stimulation; medial prefrontal cortex; 
anterior cingulate cortex; amigdala; autonomic nervous system; heart’s conducting system; 
acute sressor-evoked cardiovascular (blood pressure) reactivity; heart rate variability. 
Introdução 
Reactividade cardiovascular evocada por stressor agudo  
Através de estudos de imagiologia, tem sido estabelecidas correlações entre as áreas 
do cérebro envolvidas na reactividade individual da pressão arterial (cardiovascular) e na 
doença cardíaca coronária. O córtex cingulado anterior perigenual, a divisão afectiva do 
córtex cingulado, está conectado a circuitos do córtex pré-frontal orbital e mediano, à ínsula, à 
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amígdala, ao hipotálamo, e à área peri-aqueductal cinzenta, à ponte, ao bulbo raquidiano e à 
coluna celular (pré-simpática) intermedio-lateral da espinal medula, e suporta a reactividade 
autonómica/cardiovascular evocada por stressor (Barbas, Saha, Rempel-Clower, & 
Ghashghaei, 2003; Critchley, 2005; Vogt & Laureys, 2005). O córtex cingulado anterior 
dorsal, a divisão cognitivo-motora do córtex cingulado, está conectado a circuitos adjacentes 
do córtex pré-frontal lateral, ao córtex motor/motor suplementar e ao córtex  parietal 
posterior, suporta funções relacionadas com a atenção, o controlo executivo e a monitorização 
de conflitos e erros (Vogt & Pandya, 1987), e processa a reactividade fisiológica relacionada 
com a emoção e o distresse subjectivo: a consciência de experiências emocionais subjectivas 
(Lane, Reiman, Axelrod, Yun, Holmes & Schwartz, 1998), a ansiedade relacionada com a dor 
(Ochsner & Gross, 2005) e a regulação intencional da actividade autonómica (Critchley, 
Melmed, Featherstone, Mathias & Dolan, 2002). O córtex cingulado posterior suporta 
processos avaliativos relacionados com a cognição e a emoção. Gianaros et al. demonstraram 
que o processamento de stressores pelo córtex cingulado posterior pode indirectamente 
modular a reactividade autonómica/cardiovascular, por intermédio de conexões com o córtex 
cingulado anterior perigenual e o córtex cingulado anterior dorsal (Gianaros et al., 2005a). A 
ínsula, particularmente a divisão anterior, apresenta conexões eferentes e aferentes 
semelhantes às conexões do córtex cingulado anterior, isto é, com a amígdala, o hipotálamo, o 
tálamo, a área peri-aqueductal cinzenta, a ponte, o núcleo do tracto solitário e as áreas 
medulares e do tronco cerebral que controlam os núcleos das células pré-autonómicas que 
inervam órgãos-alvo periféricos (Augustine, 1996; Verberne & Owens, 1998). As projecções 
aferentes dos órgãos-alvo periféricos fornecem à insula um mapa "viscerotópico” do corpo 
(Craig, 2003). De acordo com Gianaros e Critchley, a activação da ínsula tem sido associada a 
reactividade da pressão sanguínea evocada por stressor (Critchley, Corfield, Chandler, 
Mathias, & Dolan, 2000; Gianaros et al., 2005a; 2007a, 2007c, 2008a, 2008b; Gianaros, 2008; 
Gianaros, Jennings, Sheu, Derbyshire, & Matthews, 2007b; Gianaros, Van der Veen, & 
Jennings, 2004). A amígdala está envolvida na rápida atribuição de saliência emocional a 
eventos ambientais (Davis & Whalen, 2001; LeDoux, 2003; Sah, Faber, Lopez De Armentia, 
& Power, 2003). O seu núcleo central envia informação respeitante a mudanças 
comportamentais adaptativas e a reajustamentos fisiológicos, através da estria terminal, a 
núcleos hipotalâmicos laterais e paraventriculares, à área peri-aqueductal cinzenta, aos 
núcleos medulares e pré-autonómicos. O núcleo central da amígdala também está conectado 
ao córtex cingulado anterior dorsal, ao córtex cingulado anterior perigenual e à ínsula (Amaral 
& Price, 1984; McDonald, 1998; Price, 2003; Zald, 2003). A amígdala regula a reactividade 
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da pressão sanguínea/arterial (BP), através da sua interferência com o barorreflexo. O 
barorreflexo,  um mecanismo de feedback negativo de controlo para o reajustamento da 
frequência cardíaca (HR), do débito cardíaco e da resistência vascular, a fim de manter a BP 
dentro de um intervalo homeostático, baseia-se em projecções aferentes de mecanorreceptores 
cardiopulmonares e quimiorreceptores, que  sinalizam as mudanças da BP ao núcleo do tracto 
solitário: a activação aferente do núcleo do tracto solitário activa os núcleos vagais na medula 
e, através da sinalização da medula caudal ventro-lateral, inibe os núcleos pré-simpáticos na 
medula rostral ventro-lateral e a coluna celular intermedio-lateral da espinal medula. A 
amígdala pode fazer um desvio funcional em relação ao barorreflexo, através de projecções 
inibitórias para o núcleo do tracto solitário e projecções excitatórias para a medula rostral 
ventro-lateral (Berntson, Sarter, & Cacioppo, 1998; Dampney, 1994; Saha, 2005). O córtex 
cingulado anterior e a ínsula também podem fazer um desvio funcional relativamente ao 
barorreflexo, durante a exposição a stressores agudos, permitindo à BP exceder o seu nível 
regulatório de referência (Berntson et al., 1998; Dampney, 1994; Saper, 2002). Bernston, 
Sarter e Cacioppo (1998) colocam a hipótese de que a amígdala e áreas corticais em rede 
podem ser a base da reactividade cardiovascular individual, ao associar o processamento 
relacionado com o stressor com a supressão do barorreflexo. Níveis de repouso de alta 
frequência da variabilidade da frequência cardíaca, um indicador da actividade parassimpática 
cardíaca associada a risco de doença cardiovascular, têm sido associados a activação do 
córtex cingulado posterior em pessoas enlutadas (Lane, Reiman, Ahern, & Thayer, 2001; 
O'Connor, Gündel, McRae, & Lane, 2007). 
 
Estimulação Magnética Transcraniana  
A estimulação neuronal usando a estimulação magnética transcraniana (TMS) é 
conseguida através dos princípios da indução electromagnética. Uma bobina de estimulação é 
colocada sobre a superfície do escalpe, e, quando o dispositivo estimulador é descarregado, 
uma elevada intensidade de corrente eléctrica é transferida para a bobina, gerando um campo 
magnético que induz uma corrente nos tecidos electro-condutores proximais e gera potenciais 
de acção nos neurónios corticais. A profundidade e o grau de focalização da estimulação são 
influenciados pelo tamanho e forma da bobina estimuladora: com a bobina de configuração 
"figura-de-oito", o campo magnético atinge o seu pico ao longo da intersecção dos dois 
enrolamentos. A TMS de pulso único, administrado individualmente (não em conjunto com 
um outro pulso), é usada: na medição de aspectos da excitação cortico-motora e inibição; no 
mapeamento da representação cortical; no exame da codificação motora central e do tempo de 
126 
 
condução; na criação de lesões temporárias virtuais (interrompendo a actividade cortical), útil 
em estudos de neurociência cognitiva (Barker, Jalinous, & Freeston, 1985; Classen, Liepert, 
Wise, Hallett, & Cohen, 1998; Pascual-Leone, Walsh, & Rothwell, 2000; Rossini & Rossi, 
1998; Wassermann, McShane, Hallett, & Cohen, 1992; Wilson, Thickbroom, & Mastaglia, 
1993). A TMS repetitiva (rTMS) é utilizada na alteração da excitabilidade neuronal de uma 
região específica do córtex, influenciando a plasticidade cortical, e os seus efeitos dependem 
dos parâmetros de estimulação aplicados. A determinação da intensidade de estimulação, 
como uma percentagem do limiar motor evocado por estimulação em repouso (a menor 
intensidade de estímulo que dá origem a uma tensão eléctrica de 50 miliVolt de resposta 
motora evocada, no músculo alvo relaxado, durante 50% do tempo, na sequência de um trem 
de pelo menos seis estímulos) reduz os efeitos da variabilidade individual quanto à 
excitabilidade do córtex motor (Di Lazzaro et al., 2002; Feinsod, Kreinin, Chistyakov, & 
Klein, 1998; Lemon, 2002; Rossini et al., 1994; Siebner & Rothwell, 2003; Wassermann, 
1998, 2002b). A frequência de estimulação é o determinante mais importante do efeito da 
rTMS na excitabilidade cortical. A rTMS de baixa frequência (igual ou inferior a 1 Hertz), em 
intensidades de limiar motor, suprime a excitabilidade cortical, e a duração deste efeito 
inibitório é semelhante à duração de aplicação de estímulo único. A estimulação de alta 
frequência, acima do limiar, no entanto, aumenta a excitabilidade cortical, e este período de 
hiperexcitabilidade pode durar minutos (Berardelli et al.,1998; Chen et al., 1997; 
Muellbacher, Facchini, Boroojerdi, & Hallett, 2000; Pascual-Leone, Valls-Solé, Wassermann, 
& Hallett, 1994b; Peinemann et al., 2004). Em sujeitos-controlo saudáveis e pessoas 
portadoras de perturbações neuropsiquiátricas, a rTMS pode prolongar a excitabilidade 
cortical para além do período de estimulação, e estes efeitos podem emergir através dos 
mecanismos de potenciação de longo termo (/kindling) e de depressão de longo termo 
(/quenching) nas células corticais horizontais. A estimulação cortical também se propaga no 
sentido de áreas corticais conectadas secundariamente. A rTMS de baixa frequência, devida à 
supressão da excitabilidade cortical que provoca, constitui um método de tratamento potencial 
de doenças caracterizadas por hiperexcitabilidade cortical (por exemplo, o síndroma de 
Tourette). A rTMS de alta frequência é um método de tratamento potencial de doenças 
motoras e psiquiátricas caracterizadas por reduzida excitabilidade cortical (por exemplo, o 
acidente vascular cerebral, a doença de Parkinson, as perturbações depressivas). Um grande 
número destes estudos envolve a estimulação do córtex pré-frontal dorso-lateral esquerdo, 
porque as primeiras investigações sobre rTMS sugeriram uma relação entre depressão major e 
hipoactividade relativa desta região cerebral (George et al., 1995; Karp, Wassermann, Porter, 
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& Hallett, 1997; Khedr, Ahmed, Fathy, & Rothwell, 2005; Lefaucheur et al., 2004; Pascual-
Leone et al, 1994a; Siebner et al., 1997; Siebner, Mentschel, Auer, & Conrad, 1999; Siebner, 
Rossmeier, Mentschel, Peinemann, & Conrad, 2000). Os parâmetros de rTMS clinicamente 
mais eficazes e o local ideal de estimulação nas perturbações relacionadas com o stresse não 
são conhecidos actualmente. A área alvo de estimulação cortical para qualquer estudo sobre 
TMS deve ser determinada de acordo com a teoria neurofisiológica subjacente e o objectivo 
do tratamento. Procedimentos de monitorização e detecção precoce de convulsões e/ou 
minimização do risco de convulsões podem ser implementados, como, a electroencefalografia 
e/ou a monitorização de electromiografia para verificação da existência de sinais de 
propagação da excitação e pós-descargas (Burt, Lisanby, & Sackeim, 2002; Wassermann, 
2002a). 
 
Inervação e sistema condutor do coração  
A porção nervosa extra-cardíaca compreende condutores nervosos, ligando o sistema 
nervoso do coração ao sistema nervoso central, e a estruturas nervosas de outros órgãos. O 
sistema nervoso intra-cardíaco integra plexos nervosos e terminações. As fontes de inervação 
cardíaca integram o ramo do tronco simpático e os ramos das porções  cervical e torácica do 
nervo vago. Três nervos cardíacos, superior, médio e inferior,  emergem de cada lado dos 
gânglios e das conexões inter-ganglionares do tronco simpático. O nervo cardíaco cervical 
superior origina-se no plexo cervical superior, e é um tronco isolado, composto por ramos 
unidos num único nervo na porção inferior do pescoço. O nervo cardíaco cervical médio 
emerge do gânglio cervical médio. O nervo cardíaco cervical inferior emerge do gânglio 
cervical inferior ou estrelado, é representado por, pelo menos, um tronco, e, com frequência, 
comunica com os ramos do nervo vago. O nervo vago e seus ramos (os nervos laríngeos 
superior e recorrente) dão origem aos ramos cardíacos superiores e inferiores. Os ramos 
cardíacos superiores originam-se no tronco do nervo vago imediatamente abaixo do gânglio 
nodoso e do nervo laríngeo superior. O ramo mais alto é designado como nervo depressor 
(nervo de Zion). Os ramos cardíacas inferiores formam-se a partir do tronco do nervo vago e 
do nervo laríngeo recorrente, na porção inferior do pescoço e no mediastino. Os nervos 
cardíacos e ramos emergentes dos nervos simpático e vago, entrelaçam-se repetidamente, 
formam plexos nervosos ao longo do comprimento dos grandes vasos. O sistema de condução 
do coração é composto por fibras musculares especiais que podem transmitir impulsos do 
aparato nervoso para todos os grupos de músculos do coração, e estão conectados, de modo 
sincicial, formando gânglios e feixes. O sistema sino-auricular consiste no nódulo sinusal de 
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Keith-Flack, situado na parede do átrio direito, sob o epicárdio entre a aurícula direita e a veia 
cava superior, e em dois feixes inconstantes (feixes de Wenckebach e de Schenberg). O 
sistema aurículo-ventricular consiste no nódulo de Aschoff-Tawara e no feixe aurículo-
ventricular de His e seus dois ramos. O nódulo aurículo-ventricular de Aschoff-Tawara situa-
se na porção póstero-inferior do septo inter-auricular acima do orifício do seio coronário. 
Abaixo, o nódulo é continuo com o feixe de His, que penetra na parte membranosa do septo 
inter-ventricular e se divide nos seus ramos direito e esquerdo. Ambos os ramos descem ao 
ápice do coração, ao longo das superfícies septais, dividindo-se em ramos terminais, as fibras 
de Purkinje, que se espalham entre as fibras do miocárdio. As partes sino-auricular e aurículo-
ventricular do sistema de condução estão ligadas por vias nervosas, que realizam o contacto 
complicado e versátil do sistema de condução com todos os aparatos nervosos do coração. O 
ritmo automático da contracção cardíaca tem origem no nódulo sino-auricular de Keith-Flack 
(pacemaker), e os impulsos espalham-se na musculatura das aurículas, até ao nódulo aurículo-
ventricular de Aschoff-Tawara, e, a partir daí, ao longo do feixe de His, nos músculos dos 
ventrículos (Petrovsky, 1979). Numa perspectiva funcional, no nódulo sinusal de Keith-Flack 
converge o tónus modulador antagónico dos sistemas nervosos parassimpático e simpático, 
traduzido, nomeadamente, na variabilidade da frequência cardíaca (HRV). 
 
Investigação preliminar sobre o processamento cerebral da reactividade 
cardiovascular evocada por stressor agudo,  usando a estimulação magnética 
transcraniana repetitiva do córtex pré-frontal mediano 
 
Métodos 
Um sujeito masculino, de 52 anos, e um feminino, de 40 anos, portadores de prévios 
rácios de baixa frequência (LF)/alta frequência (HF) da variabilidade da frequência cardíaca 
(HRV) aumentados (respectivamente, 4.209 e 3.028), sem sintomatologia cardiorrespiratória 
descompensada, forneceram o seu consentimento informado, e foram tidos em observância 
aspectos ético-legais. A monitorização de electroencefalografia foi realizada por motivos de 
segurança. Imediatamente após a administração sobre o córtex pré-frontal mediano, de 15 
pulsos de estimulação magnética transcraniana repetitiva (rTMS), durante 60 segundos, com 
uma corrente eléctrica indutiva na bobina de estimulação de 85.9 Ampère/µsegundo e 66 
Ampère/µsegundo, respectivamente, para o indivíduo do sexo masculino e feminino (uma 
bobina de configuração em "oito” e um estimulador magnético MagLite do fabricante 
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Dantec/Medtronic foram usados), foi realizada a análise espectral da HRV (software cStress), 
durante 5 minutos, em posição de decúbito dorsal. 
 
Resultados  
Em ambos os sujeitos, os resultados da potência LF, da potência HF e do rácio LF/HF, 
antes e após a administração de rTMS, apontaram para uma atenuação do tónus simpático e 
um aumento do tónus parassimpático (respectivamente, nos sujeitos masculino/feminino: 
diminuição da potência LF - 65.1 nu/69.3 nu, antes de rTMS; 56.1 nu/41.6 nu, após rTMS; 
aumento da potência HF - 15.5 nu/22.9 nu, antes de rTMS; 30.9 nu/45.5 nu, após rTMS). 
 
Discussão 
Os resultados do presente estudo, sobre os correlatos neuronais da reactividade 
cardiovascular evocada por stressor, utilizando a estimulação magnética transcraniana, 
embora limitados, são consistentes com as conclusões do estudo correlacional de Lane, 
Reiman, Ahern e Thayer (2001). Estes resultados sugerem que a interrupção transitória/lesão 
virtual de circuitos cerebrais envolvidos no processamento da informação de stresse e da 
reactividade cardiovascular evocada por stressor pode permitir a estratificação individual 
respeitante a risco de desenvolvimento de doença cardíaca coronária. Detecta as pessoas mais 
propensas a desenvolver doença coronária, particularmente aquelas em que os circuitos 
cerebrais envolvidos na reactividade cardiovascular evocada por stressor pode já estar 
afectada por lesões vasculares cerebrais subclínicas (por exemplo, "depressão vascular"). Os 
parâmetros de rTMS clinicamente mais eficazes e o local ideal de estimulação nas 
perturbações relacionadas com o stresse não são conhecidos actualmente. A área alvo de 
estimulação cortical para qualquer estudo srespeitante a rTMS deve ser determinada de 
acordo com a teoria neurofisiológica subjacente e o objectivo do tratamento.  
 
Conclusões  
Nesta investigação preliminar, a existência de uma ligação entre "mente" e função do 
coração foi colocada em evidência, através de uma lesão reversível "virtual" de sistemas do 
cérebro envolvidos no controlo cardiovascular, causada por estimulação magnética 
transcraniana. A estimulação magnética transcraniana repetitiva do córtex pré-frontal mediano 
(área de Broadman 10) diminuiu a função cerebral envolvida na reactividade cardiovascular 
130 
 
evocada por stressor, sugerindou a importância da estimulação magnética transcraniana no 
tratamento de perturbações cardiovasculares relacionadas com o stresse.  
São necessárias investigações mais controladas para uma compreensão mais 
integrada da patogenia da hipertensão essencial, parcialmente explicada pelo mecanismo de 
potenciação de longo termo/kindling) de redes neuronais cerebrais envolvidas na reactividade 
cardiovascular evocada por stressor, que pode ser sujeita a extinção/quenching) através da 
administração de estimulação magnética transcraniana repetitiva. 
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A procura crescente de cuidados clinico-psiquiátricos por parte de uma parcela 
significativa da população portuguesa em situação de stresse causado por precariedade 
económico-financeira torna relevante o estudo dos factores psicológicos de vulnerabilidade e 
de protecção (factores de resiliência) implicados na decorrente instalação de anomalia 
psíquica (ansiedade e depressão), sendo certa a importância do conhecimento destes factores 
no planeamento de estratégias de prevenção, tratamento e reabilitação. No estudo empírico  
“vulnerabilidade e resiliência ao stresse e função imunitária e neuroendócrina em portadores 
de anomalia psíquica (ansiedade e depressão)”, a vulnerabilidade ao stresse correlaciona-se 
positivamente com depressão, ansiedade e stresse. A depressão, a ansiedade e o stresse 
correlacionam-se negativamente com resiliência. Têm-se evidenciado que as perturbações de 
humor e de ansiedade se correlacionam de modo mais consistente com anomalias na 
amígdala, no hipocampo, no córtex cingulado anterior subgenual e no córtex pré-frontal 
(Ressler & Mayberg, 2007). A resiliência pode relacionar-se com uma maior capacidade de 
regulação emocional, enquanto que a psicopatologia poderá estar associada a anomalias nos 
sistemas de regulação emocional (Johnstone, van Reekum, Urry, Kalin & Davidson, 2007). A 
carência de apoio social correlaciona-se negativamente com os níveis séricos de cortisol. Um 
vasto corpo de investigação epidemiológica sugere que os indivíduos com falta de suporte 
social apresentam maior risco para problemas de saúde mental e física (Uchino &  
Birmingham, 2011). No contexto da disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal, 
vários mecanismos têm sido propostos  para a evolução no sentido de estados de baixo 
cortisol. Um modelo sugere que, sob a influência de stresse crónico, a resposta inicial 
adaptativa de hipercortisolismo, com o tempo, transforma-se num estado auto-protector de 
hipocortisolismo, em ordem a preservar o sistema endcrino-metabólico e o cérebro  (Edwards 
& Guilliams, 2010; Fries, Hesse, Hellhammer & Hellhammer, 2005). A carência de apoio 
social e as condições de vida adversas correlacionam-se negativamente com os níveis séricos 
de anticorpos anti-Ebstein-virus. O stresse repetido ou prolongado pode determinar 
desregulação ou supressão da função imunitária. O stresse crónico suprime parâmetros 
imunoprotectores como a produção de anticorpos (Dhabhar, 2011). A carga alostática 
determina efeitos a longo prazo no sistema cardiovascular (causando ateroesclerose e doença 
cardiovascular), no cérebro (com diminuição da neurogénese e aumento da remodelação 
dendrítica no hipocampo, causando perda da capacidade para adaptação às exigências 
envolvimentais), no tecido adiposo e no músculo (determinando o desenvolvimento de 
obesidade e síndroma metabólico) e no sistema imunitário (umentando o risco de doenças 
infecciosas e auto-imunitárias) (Korte et al., 2005). O aumento da carga aloestática, associada 
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ao stresse crónico, em portadores de anomalia psíquica pode deprimir a função imunitária 
(com diminuição da produção de anticorpos) e a função neuroendócrina (com diminuição da 
formação e libertação de cortisol). Esta tendência é verificada neste estudo, colocando os 
portadores de anomalia psíquica em situação de risco quanto a doença infecciosa, oncológica, 
auto-imunitária e endócrina. As competências de resiliência detêm uma função de 
amortecimento do impacto negativo da ansiedade, depressão e stresse (estes correlacionados 
positivamente com os factores de vulnerabilidade ao stresse) na saúde, designadamente, nas 
funções imunitária e neuroendócrina. A este nível, as intervenções psicobiológicas, de índole 
preventiva, terapêutica e reabilitativa, deverão integrar a implementação de programas de 
promoção de competências de resiliência e de treino estratégias de coping, para controlo do 
stresse.       
Perante a quantidade crescente de cidadãos portugueses a viver em situação de 
pobreza (insuficiência económica) e desemprego, assim como a excessiva taxa de suicídio que 
caracteriza a actual realidade sanitária, é pertinente o estudo do impacto daquelas 
circunstâncias de stresse psicossocial crónico na saúde e qualidade de vida.  O estudo 
empírico “stresse, depressão, função executiva, resiliência e qualidade de vida em pessoas em 
situação de insuficiência económica e desemprego” centrou-se no impacto da insuficiência 
económica (pobreza, privação material) e do desemprego na qualidade de vida, como definida 
pela organização mundial de saúde. Neste estudo, 61% dos participantes  tem rendimentos 
anuais até 4898 euros, 24% afirmam que não tem um rendimento individual superior a 421 
euros e 32% estão atualmente a receber subsídio de desemprego. Quanto à privação material 
verifica-se um valor médio de 3.20. Constata-se uma correlação negativa entre privação 
material e qualidade de vida. A maioria dos participantes (56%) esteve empregada durante um 
período inferior a 5 anos e 98% tem a escolaridade básica ou média. De acordo com a escala 
life events survey, o acontecimento de vida considerado negativo com maior ocorrência é 
“grande mudança no seu nível económico” (item 19, a que corresponde 56%), seguido de 
“alteração dos hábitos de sono” (item 4, a que corresponde 39%), “mudança na situação 
profissional” (item 13, a que corresponde 35%) e “ser despedido do emprego” (item 32, a que 
corresponde 34%). Verifica-se uma correlação positiva entre percepção de stresse e o 
acontecimento de vida “pedir emprestado algum dinheiro” (item 31 da escala life events 
survey). Ao agir por intermédio de agentes stressores de índole socio-económica, como o 
desemprego e a dificuldade de acesso a habitação, é muito mais provável que a pobreza 
preceda perturbações mentais como a ansiedade e a depressão, constituindo assim um 
importante factor de risco para a doença mental (Patel & Kleinman, 2003). O endividamento 
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pessoal é uma fonte particular de stresse. Trabalhar em situação de pobreza, representada por 
carência financeira e padrões de vida restritivos, correlaciona-se negativamente com           
bem-estar subjectivo, e associa-se a aumento do risco de não satisfação de necessidades 
básicas no âmbito da saúde mental (Vetter et al., 2006).  A pobreza e a privação material estão 
associados, de forma independente, a risco de perturbações mentais nas mulheres, a adicionar 
às fontes de stresse habitualmente relacionadas com a própria condição feminina (Patel, 
Kirkwood, Pednekar, Weiss & Mabey, 2006). Alguns factores, como a educação e o emprego, 
detém uma relação biunívoca com a pobreza. A falta de emprego resulta em dificuldades 
financeiras e a pobreza resulta em reduzida oportunidade de obter uma actividade assalariada. 
As pessoas desempregadas e as que falham na obtenção de emprego apresentam mais 
sintomas depressivos do que os indivíduos que conseguem obter um emprego (Simon, 2000).  
Morris, Cooke e Shaper (1994) relataram que, aos homens, que sofreram perda de emprego 
(devido a desemprego ou reforma), está associado um risco, duas vezes maior, de mortalidade 
(precoce), comparativamente aos homens que se encontram empregados (de forma contínua), 
devendo-se este incremento a uma variedade de causas, incluindo cancro e doenças 
cardiovasculares. Voss, Nylen, Floderus, Diderichsen e Terry (2004) constataram que o 
desemprego nos homens se associa a um risco aumentado de suicídio e de mortalidade de 
causa indeterminada. Lindstrom (2005) e Brown et al. (2003) também relataram maior risco 
de sofrimento psicológico em pessoas desempregadas. A prevalência de perturbações mentais 
comuns é maior entre os indivíduos com baixos níveis de escolaridade. Neste trabalho, 
verificam-se correlações negativas entre: percepção de stresse e resiliência; percepção de 
stresse e coping resiliente. Verificam-se correlações positivas entre: coping resiliente e 
qualidade de vida; resiliência e qualidade de vida. A percepção de stresse pode influenciar a 
patogenia de doença física, ao determinar estados afectivos negativos, que determinam efeitos 
directos nos processos fisiológicos ou padrões de comportamento que influenciam o risco de 
doença (Cohen, Kessler & Underwood Gordon, 1997). Wagnild (2010) tem demonstrado que 
a resiliência protege contra as emoções negativas e, portanto, tem o potencial de reduzir os 
seus efeitos fisiopatológicos. No presente estudo, verificam-se correlações positivas entre: 
desempenho na tarefa Stroop e qualidade de vida; tarefa Stroop e coping activo. Verifica-se 
uma correlação negativa entre o desempenho na tarefa Berg e auto-culpabilização (dimensão 
7 da escala brief COPE). O normal desempenho das tarefas Stroop depende principalmente da 
integridade funcional e estrutural do córtex pré-frontal dorso-lateral e do giro cingulado 
anterior. O córtex pré-frontal dorso-lateral é o correlato neuro-biológico da memória de 
trabalho (Fuster, 2000). A tarefa Berg card sorting test (BCST) é uma tarefa neuropsicológica 
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que mede a flexibilidade cognitiva (Golden, 1978; Fuster, 2000). Este trabalho permitiu 
colocar em evidência que a qualidade de vida se correlaciona positivamente com 
competências de resiliência e estratégias de coping activo. Este tipo de coping é sustentado 
por uma adequada função executiva, como demonstrado neste estudo. Está em causa, quanto 
ao uso de estratégias activas de coping, uma adequada integridade estrutural e funcional do 
córtex pré-frontal, região do cérebro alvo predominante do impacto fisiopatológico do stresse 
(crónico). O uso de estratégias não activas de coping (auto-culpabilização), associa-se a 
diminuição da flexibilidade cognitiva, e sugere a existência de disfunção do córtex pré-frontal 
infero-lateral, nesta população. As repercussões negativas do stresse crónico por insuficiência 
económica são mitigadas por competências de resiliência, e estas correlacionam-se  
positivamente com qualidade de vida. As estratégias de coping activo são sustentadas por uma 
adequada função executiva. As pessoas que vivem em circunstâncias de privação material 
relatam pior qualidade de vida, constituindo uma população de risco em termos de saúde.   
No estudo “impacto da insuficiência económica na saúde mental e cardiovascular”, o 
rendimento mensal bruto/líquido por pessoa tem um valor médio de 337 euros, as despesas 
mensais apresentam um valor médio de 376 euros. A restrição financeira correlaciona-se 
positivamente com a afectividade negativa.  A pobreza causa afectos negativos e stresse 
(Schwabe & Wolf, 2009). A maioria dos participantes não detém qualquer relação de 
trabalho. De acordo com Simon (2000), a falta de emprego resulta em dificuldades 
financeiras, a pobreza resulta em reduzida oportunidade de obter uma actividade assalariada e 
as pessoas desempregadas, assim como as que falham na obtenção de emprego, apresentam 
mais sintomas depressivos do que os indivíduos que conseguem obter um emprego. Nenhum 
dos participantes detém formação escolar superior. De acordo com Patel e Kleinman (2003), a 
limitação de recursos resulta em reduzida oportunidade para a educação, que impede o acesso 
à maioria dos empregos mais qualificados, aumenta a vulnerabilidade e a insegurança 
individuais e contribui para um capital social persistentemente baixo, e a prevalência de 
perturbações mentais comuns é maior entre os indivíduos com baixos níveis de escolaridade. 
Neste trabalho, os afectos negativos correlacionam-se positivamente com depressão, 
ansiedade e stresse.  O modelo tripartido de ansiedade e depressão, desenvolvido por Clark e 
Watson (1991), propõe que as perturbações de ansiedade e depressivas têm componentes 
partilhados e específicos, mais explicitamente, sugere que a ansiedade e a depressão puras se 
sobrepõem consideravelmente através de um factor geral não específico, a afectividade 
negativa, que reflecte o nível de sentimentos aversivos presentes num indivíduo. Lovibond e 
Lovibond (1995), autores das escalas de ansiedade, depressão e stresse (DASS), assumem que 
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as perturbações psicológicas são dimensionais e não categoriais, isto é, que as diferenças entre 
depressão, ansiedade e stresse experimentados por sujeitos normais e com perturbações, são 
essencialmente diferenças de grau: a depressão é caracterizada principalmente pela perda de 
auto-estima e de motivação e está associada com a percepção de baixa probabilidade de 
alcançar objectivos de vida que sejam significativos para o indivíduo enquanto pessoa; a 
ansiedade salienta as ligações entre estados persistentes de ansiedade e respostas intensas de 
medo; o stresse sugere estados de excitação e tensão persistentes, com baixo nível de 
resistência à frustração e desilusão. A maioria dos participantes não tem vida 
conjugal/marital. Neste trabalho, a solidão correlaciona-se positivamente com insuficiência 
económica (restrição financeira). Segundo Perlman e Peplau (1998), o aparecimento de 
solidão é com frequência iniciado por um evento prévio, geralmente uma mudança nas 
relações sociais afectivas, como a perda de uma relação importante, por morte ou divórcio, ou 
o rompimento de relações sociais criadas pela mudança para uma nova escola, cidade ou 
emprego. Classicamente, tem-se distinguido a solidão emocional da solidão social, em que a 
primeira   decorre da ausência de laços emocionais inerentes a relacionamentos íntimos, sendo 
que o luto, o divórcio ou a sensação de vazio no casamento são prováveis antecedentes deste 
tipo de solidão. A perda de emprego, a exclusão do grupo de pares e a não pertença a 
organizações da comunidade são prováveis antecedentes de solidão social. Vários estudos têm 
demonstrado que a solidão é mais prevalente entre os grupos de baixos rendimentos 
financeiros (Perlman & Peplau, 1998). O optimismo disposicional e o suporte social, factores 
que sustentam positivamente a saúde, amortecem, em correlação negativa, o impacto negativo 
dos afectos negativos, associados à restrição financeira, sobre a saúde da população que 
integrou o presente estudo. Chang (1998) constatou que o optimismo disposicional é um 
moderador significativo da relação entre stresse e bem-estar psicológico. Vickers e Vogeltanz 
(2000) descobriram que a falta de optimismo é um preditor da depressão. Rodin e Salovey 
(1989),  citados por Pais-Ribeiro (1999), afirmam que “o suporte social alivia o distresse em 
situação de crise, pode inibir o desenvolvimento de doenças e, quando o indivíduo está 
doente, tem um papel positivo na recuperação da doença”. A gestão financeira correlaciona-se 
negativamente com a falta de saúde cardiovascular, e a disfunção cardiovascular correlaciona-
se positivamente com a solidão, neste estudo. O aumento do parâmetro da variabilidade da 
frequência cardíaca (HRV) baixa frequência (LF) é induzido por diversas situações, incluindo 
o stresse (Malliani, Lombardi & Cerutti, 1991; Rimoldi et al., 1990). Os afetos positivos 
correlacionam-se positivamente com as competências de resiliência, que se correlaciona 
negativamente com depressão. Como anteriormente referido, Wagnild (2010) tem 
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demonstrado que a resiliência protege contra as emoções negativas e, portanto, tem o 
potencial de reduzir os seus efeitos fisiopatológicos. A afectividade positiva fornece uma 
ruptura psicológica  do stresse, e suporta os esforços contínuos para repor recursos esgotados 
pelo stresse (Southwick, Vythilingarn & Charney, 2005). Em conclusão, as intervenções 
terapêuticas psicobiológicas e de psicoterapia, que também tenham como alvo a disfunção 
psicológica relacionada com os comportamentos económicos de pessoas em situação de 
pobreza (por exemplo, preferência temporal, condicionada por stresse e afectos negativos), 
poderão ser benéficas. 
No estudo empírico “prevenção do stresse através da modulação do sistema nervoso 
autónomo (variabilidade da frequência cardíaca) - um estudo preliminar usando a estimulação 
transcraniana de corrente contínua (tDCS)”, a tDCS do córtex pré-frontal dorso-lateral 
esquerdo (córtex cingulado anterior esquerdo) aumenta a actividade parassimpática e diminui 
a actividade simpática, o que sugere a importância da tDCS no tratamento das perturbações 
relacionadas com o stresse. 
No estudo empírico, “variabilidade da frequência cardíaca de alta frequência evocada 
por estimulação magnética transcraniana repetitiva (rTMS) do córtex pré-frontal mediano - 
uma investigação preliminar sobre o processamento cerebral da reactividade cardiovascular 
evocada por stressor agudo”, a rTMS do córtex pré-frontal mediano diminui a função cerebral 
envolvida na reactividade cardiovascular evocada por stressor, sugerindo a importância da 
rTMS no tratamento de perturbações cardiovasculares relacionadas com o stresse. 
De acordo com Vaz-Serra & Amaral (2008), a actual vulnerabilidade ao stresse 
(positivamente correlacionada com ansiedade, depressão e stresse) relaciona-se com eventos 
traumáticos precoces. Estes são prevalentes em ambientes familiares adversos, 
particularmente quando em situação de restrição financeira (privação material, desemprego, 
pobreza/insuficiência económica) (Patel & Kleinman, 2003). Da vulnerabilidade ao stresse 
decorre disfunção dos sistemas neuro-endócrino e imunitário. A pobreza causa afectividade 
negativa (Haushofer & Fehr, 2014), e, pela interferência negativa dos afectos negativos na 
função executiva (com frequência, também prejudicada por disfunção cardiovascular, 
correlacionada positivamente com stresse por défice de gestão financeira), relaciona-se com 
comportamentos económicos inadequados (elevada preferência temporal). Estes, perpetuam a 
insuficiência económica (disfunção da gestão financeira e restrição financeira). A 
insuficiência económica, pelo stresse crónico e pelo aumento da carga aloestática que 
determinam, constitui factor de risco de anomalia psíquica (depressão, por seu turno factor de 
risco de suicídio) e de doença física (cardiovascular, oncológica, auto-imunitária, metabólica). 
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A psicoterapia cognitivo-comportamental centrada na mudança de cognições e 
comportamentos económicos relacionados com a pobreza, assim como a neuroestimulação 
(estimulação transcraniana de corrente contínua e estimulação magnética transcraniana 
repetitiva) são intervenções terapêuticas, que, ao remediar a função executiva e 
aliviar/extinguir o stresse e os afectos negativos, detém potencialidade para contribuir para a 
rotura do ciclo de perpetuação da insuficiência económica (pobreza). As estratégias pessoais 
de coping activo, as competências de resiliência e o suporte social detém uma função de 
amortecimento dos efeitos negativos sobre a saúde associados ao stresse crónico e à carga 
aloestática determinados pelas situações de insuficiência económica e anomalia psíquica 
(depressão).  
Os estudos empíricos, que integram  a presente tese, encerram, entre outras, 
limitações de ordem técnica, respeitantes a amostragem e a restrição de meios/recursos 
técnicos para implementação dos correspondentes protocolos de investigação. Salientam-se, 
entre outras, as seguintes recomendações em termos de perspectivas futuras de investigação 
nesta área (stresse, anomalia psíquica e insuficiência económica): construção de escala de 
controlo do stresse, integrando dimensões/factores respeitantes a função executiva, com 
validação para a população portuguesa em situação de insuficiência económica (pobreza); 
desenho de protocolos de investigação de  psicoterapia cognitiva auxiliada por 
neuroestimulação, com o intuito de  consolidar a evidência da sua eficácia no tratamento da 
depressão, ansiedade e stresse, assim como no âmbito da remediação (neuro) cognitiva (da 
função executiva), e, deste modo, no controlo de comportamentos económicos disfuncionais, 
perpetuadores da situação de pobreza. Uma vez que as técnicas de neuroestimulação, visadas 
neste trabalho, são administradas em estado de vigília e promovem a neuroplasticidade 
dependente da experiência, a sua utilização, em conjunção com programas específicos de 
psicoterapia cognitiva (psicoterapia neurofisiologicamente facilitada), poderá traduzir-se 
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